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Resumo 
 
Em cães com Doença Degenerativa Crónica da Válvula Mitral (DDCVM), de classe 
B1 de acordo com ACVIM, sem remodelação cardíaca, ou estenose aórtica, a pressão arterial 
sistémica, deve ser avaliada periodicamente, de forma a compreender a evolução da doença e 
decidir pela introdução de uma terapêutica considerada adequada. Como tal a determinação da 
pressão arterial é de extrema importância no exame clínico do animal. O presente estudo 
pretende comparar a medição da pressão arterial por dois métodos indiretos. Um dos métodos 
consiste no método Oscilométrico, frequentemente usado na prática clínica. O outro método 
em estudo é uma estimativa da pressão arterial sistólica, através do Gradiente de Pressão 
calculado durante a ecocardiografia, através da determinação da velocidade máxima do 
refluxo de regurgitação mitral. Uma vez que a ecocardiografia é considerada necessária para 
avaliação clínica deste grupo de indivíduos, pretendeu-se avaliar se este método é suficiente 
fiável para fazer uma avaliação da pressão arterial sistólica. 
Palavras Chave: Pressão arterial; Gradiente de pressão; Oscilométrico; Doença da 
válvula mitral, Ecocardiografia, ACVIM B1 
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Abstract  
Dogs undergoing Degenerative Chronic Mitral Valve Disease (DCMVD), class B1 
according to ACVIM without cardiac remodeling or aortic stenosis, should be periodically 
submitted to systemic blood pressure evaluation in order to understand the evolution of the 
disease, and decide the introducing of appropriate therapy As such the determination of blood 
pressure is extremely important in clínical examination of the animal. The present study aims 
to compare the blood pressure measurement by two indirect methods. One of the methods is 
Oscillometric method, often used in clínical practice. Another method study is an estimated 
systolic blood pressure using the gradient calculated in echocardiography, by determining the 
speed of flow of mitral regurgitation. Since echocardiography is considered necessary for 
clínical evaluation of this group of individuals, we sought to evaluate whether this method is 
sufficient to make a reliable assessment of systolic blood pressure. 
Keywords: Blood pressure, pressure gradient, Oscillometric, Mitral Valve Disease, 
Echocardiography, ACVIM B1. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
6 
 
Abreviaturas, Siglas e Símbolos 
 
 
2B     Bidimensional  
AAE   Área atrial esquerda 
ACTH    Hormona pituitária adrenocorticotrópica 
ACVIM    American College of Veterinary Internal Medicine 
ADH     Hormona antidiurética 
ADTI    Velocidade anular diastólica tardia 
AE     Átrio esquerdo 
AE/AO    Rácio entre átrio esquerdo e aorta  
AJR     Área de jato regurgitante 
ANP     Péptido natriurético atrial 
AoV                Válvula aórtica 
ATII     Angiotensina II 
BNP     Péptido natriurético 
CC     Condição corporal  
CF     Doppler de cor  
CMD    Cardiomiopatia dilatada 
CMH    Cardiomiopatia hipertrófica 
CKCS    Cavalier King Charles Spaniel 
CT     Cordas tendinosas 
CW     Doppler espectral de onda continua 
DC     Débito cardíaco 
DCCVC    Doença canina crónica valvular cardíaca  
DDCVM    Doença degenerativa crónica da válvula mitral  
DDVC    Doença degenerativa valvular crónica 
EA     Estenose aórtica 
ECA     Enzima conversora da angiotensina 
ECG     Electrocardiograma 
EDTI    Velocidade anular diastólica precoce 
EDV     Volume diastólico final 
EF%     Fração de ejeção 
EPSS    E-Point to Septal Separation 
ESVI     End-systolic volume índex 
ESV     Volume sistólico final 
FC   Frequência Cardíaca 
FCC     Força de contracção cardíaca 
FS%     Fração de encurtamento  
HPRF    Doppler espectral de onda pulsada de alta frequência 
IC     Insuficiência cardíaca 
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ICC     Insuficiência cardíaca congestiva 
IECA    Inibidor da enzima conversora da angiotensina 
ISACHC    International Small Animal Cardiac Health Council  
LVD     Diâmetro do ventrículo esquerdo no final da diástole 
LVS     Diâmetro do ventrículo esquerdo no final da sístole  
MAM    Movimento do anel mitral 
mmHg Milímetros de mercúrio  
MHZ  Megahertz  
NaCl     Cloreto de sódio 
NYHA    New York Heart Association 
PA     Pressão arterial 
PAD     Pressão arterial diastólica 
PAE     Pressão átrio esquerdo 
PAM     Pressão arterial media 
PAS     Pressão arterial sistólica 
PCO2    Pressão parcial de dióxido de carbono 
PG     Gradiente de pressão 
PGEH2    Prostaglandina H2 
PO2     Pressão parcial de oxigénio 
PP     Pressão de pulso  
PISA     Proximal Isovelocity Surface Area 
PVM     Prolapso da válvula mitral 
PW     Doppler espectral de onda pulsada 
Kg  Quilogramas  
RCT     Rutura das cordas tendinosas  
RPT     Resistência periférica total 
RM     Regurgitação mitral  
SLAP    Pressão sistólica do átrio esquerdo 
sLVP    Pico de pressão sistólica ventricular esquerda 
SNA     Sistema nervoso autónomo 
SNC  Sistema nervoso central  
SpO2    Saturação de oxigénio no sangue 
SRAA    Sistema renina-angiotensina-aldosterona 
TDI     Doppler tecidual 
VE   Ventrículo Esquerdo 
VHS     Vertebral heart score 
VM   Válvula Mitral 
%   Percentagem  
<   Menor que 
=   Igual 
>   Maior que 
±   Mais ou Menos 
®   Símbolo de Registo  
≤  Menor ou igual a  
≥  Maior ou igual a 
β  Beta 
α  Alfa 
 
8 
 
Índice Geral 
 
Agradecimentos ................................................................................................................................. 3 
Resumo.............................................................................................................................................. 4 
Abstract ............................................................................................................................................. 5 
Abreviaturas, Siglas e Símbolos ......................................................................................................... 6 
Índice Geral ....................................................................................................................................... 8 
Índice de Tabelas ..............................................................................................................................11 
Índice de Figuras...............................................................................................................................12 
Índice de Gráficos .............................................................................................................................12 
Introdução.........................................................................................................................................13 
I- Anatomia e Fisiologia do aparelho Cardiovascular .........................................................................14 
Anatomia e Fisiologia Cardíaca .....................................................................................................14 
Fisiologia do aparelho Cardiovascular ...........................................................................................15 
Fluxo sanguíneo e resistência vascular ..........................................................................................16 
II- Exame Ecocardiográfico no Diagnostico da Doença Degenerativa Crónica da Válvula Mitral 
(DDCVM) ........................................................................................................................................17 
Princípios Básicos de Ecocardiografia ...........................................................................................17 
Técnica .........................................................................................................................................18 
Diagnostico Ecocardiográfico da DDCVM ....................................................................................18 
Sinais evidentes em modo 2B ....................................................................................................18 
Sinais evidentes em modo-M .....................................................................................................20 
Doppler .....................................................................................................................................21 
Sinais Indirectos ............................................................................................................................22 
Relação AE/AO ........................................................................................................................22 
Método de medição de dimensões em AE e AO em modo B ......................................................24 
Avaliação da função ventricular esquerda ......................................................................................25 
Avaliação da função sistólica do ventrículo esquerdo.................................................................25 
Avaliação da função diastólica do ventrículo esquerdo ..............................................................28 
Avaliação do fluxo de regurgitação mitral .....................................................................................31 
Medição do Gradiente de Pressão ..................................................................................................33 
III-Pressão Arterial ...........................................................................................................................35 
Importância da medição da pressão arterial na prática clínica.........................................................35 
9 
 
Fisiologia da pressão arterial .........................................................................................................36 
Hemodinâmica ..........................................................................................................................36 
Fatores de variação da pressão arterial .......................................................................................37 
Fatores que aumentam a pressão arterial ....................................................................................38 
Fatores que diminuem a pressão arterial ....................................................................................39 
Mecanismos de regulação da Pressão arterial .............................................................................39 
Pressão arterial normal e variações ................................................................................................42 
Técnicas de medição da pressão arterial ........................................................................................44 
Método Direto ...........................................................................................................................45 
Método Indirecto .......................................................................................................................46 
Procedimento indicado ..............................................................................................................47 
Doppler .....................................................................................................................................48 
Oscilometria ..............................................................................................................................49 
Pletismografia ...........................................................................................................................50 
Estimativa .................................................................................................................................51 
Palpação manual .......................................................................................................................51 
Pulsoximetria ............................................................................................................................51 
IV - Doença Degenerativa Crónica da Válvula Mitral ........................................................................52 
Definição, Anatomia e Função ......................................................................................................52 
Raça ..........................................................................................................................................54 
Predisposição sexual .................................................................................................................54 
Idade .........................................................................................................................................55 
Peso corporal ............................................................................................................................55 
Etiologia .......................................................................................................................................56 
Fisiopatologia ...............................................................................................................................58 
Sinais Clínicos ..............................................................................................................................60 
Diagnóstico ...................................................................................................................................61 
Exame Físico ............................................................................................................................62 
Exame Cardiovascular ...............................................................................................................62 
Meios Complementares de Diagnostico .........................................................................................63 
Radiografia ...............................................................................................................................63 
Electrocardiografia ....................................................................................................................65 
Classificação da severidade da DDCVM segundo ACVIM ............................................................66 
Objetivos ..........................................................................................................................................71 
10 
 
Materiais e Métodos ..........................................................................................................................72 
Estrutura do Estudo ...................................................................................................................72 
Critérios de Inclusão..................................................................................................................72 
Critérios de exclusão .................................................................................................................72 
Ecocardiografia .........................................................................................................................73 
Oscilometria ..............................................................................................................................74 
Tratamento estatístico de dados .................................................................................................75 
Resultados ........................................................................................................................................76 
Caracterização geral da amostra ....................................................................................................76 
Tabela de caracterização das variáveis ...........................................................................................78 
Test-t para variáveis independentes ...............................................................................................79 
Comparação das médias das pressões ............................................................................................80 
Correlação de Pearson ...................................................................................................................80 
Gráfico de Bland-Altman ..............................................................................................................81 
Caixa de Bigodes (PASM e Gradiente de pressão) .........................................................................81 
Discussão..........................................................................................................................................82 
Limites do estudo ..........................................................................................................................84 
Conclusões finais ..............................................................................................................................85 
Bibliografia .......................................................................................................................................86 
Anexos ............................................................................................................................................... I 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
11 
 
 
 
Índice de Tabelas 
Tabela 1 – Referências de valores normais de PA (Método Oscilométrico) 
Tabela 2 – Sistema de classificação de IC proposta pelo ACVIM 
Tabela 3 – Estatística descritiva das variáveis em estudo 
Tabela 4 – Teste t-student da PASM e do Gradiente de pressão com a adição de 10  
       mmHg 
Tabela 5 –Teste t-student da PASM e do Gradiente de pressão sem os 10 mmHg 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
12 
 
Índice de Figuras 
 
Figura 1 – Imagem ecocardiográfica, vista paraesternal apical 4 camaras, de regurgitação mitral 
       com Doppler de cor 
Figura 2 – Medição das dimensões do AE e AO em modo 2B 
Figura 3 – Estadios de disfunção ventricular diastólica reconhecidas pela mudança    
       dinâmica do enchimento do ventrículo esquerdo 
Figura 4 – Pressões intracardíacas: AO- Aorta; PA-artéria pulmonar; LA- átrio            
       esquerdo; RA- átrio direito; RV- ventrículo direito; LV- ventrículo esquerdo  
Figura 5 – Doppler de onda contínua, mostrando um jato de regurgitação mitral, obtido        
num cão com doença valvular mitral severa, indicando uma baixa velocidade        de pico, 
um fluxo assimétrico e um sinal de cut-off, mostrando uma                
diminuição do fluxo de RM devido à alta pressão do LA 
Figura 6 – Representação da onda de Pulso  
Figura 7 – Radiografia torácica lateral direita de um cão com DDCVM e tosse não  
       cardíaca. As linhas indicam o método de medição do VHS 
Figura 8 – Classificação de doença cardíaca segundo ACVIM 
 
Índice de Gráficos 
 
Gráfico 1 – Caracterização das raças da amostra   
Gráfico 2 – Caracterização do sexo na amostra      
Gráfico 3 – Caracterização do sopro na amostra 
Gráfico 4 – Caracterização da idade dos canídeos 
Gráfico 5 – Local da colheita da amostra 
Gráfico 6 – Representação da comparação das pressões arteriais nos dois métodos 
Gráfico 7 – Correlação de Pearson entre a PASM e o Gradiente de Pressão 
Gráfico 8 – Gráfico de Bland-Altman relativo ao extremo dos valores obtidos, entre os   
        dois métodos, com a média destes (linha) 
Gráfico 9 – Caixa de Bigodes para visualização das médias de cada método assim como 
        os seus extremos 
 
 
13 
 
Introdução 
 
A Doença Degenerativa Crónica da Válvula Mitral (DDCVM) é a doença cardíaca 
adquirida com maior prevalência nos canídeos adultos (Abbott, 2008; Kittleson, 1998; 
Häggström, et al. 2004; Häggström et al., 2005). Trata-se de uma doença progressiva e 
incurável, sendo importante detetar a sua presença o mais cedo possível, a fim de se 
estabelecer um plano terapêutico que permita retardar a sua progressão e suavizar a 
sintomatologia clínica do paciente (Häggström et al., 2004). A avaliação da pressão arterial 
tem um papel de grande importância nesta patologia, para a avaliação e classificação do 
estadio dos animais, assim como na deteção de insuficiência cardíaca precoce. Sendo que os 
animais em estadio B1 (vidé pag. 67) de acordo com o ACVIM (American College of 
Veterinary Internal Medicine), ainda não apresentam remodelação cardíaca, a pressão arterial 
sistólica média pode ser facilmente estimada, com o auxílio do exame ecocardiográfico. 
A medição da pressão arterial permite avaliar o seu estadio e a sua evolução, pois o 
aumento da pressão arterial é um dos primeiros sinais de doença cardíaca, sendo que esta deve 
ser medida e documentada antes de iniciar a terapia, de forma a avaliar corretamente o curso 
da doença e os efeitos da terapia (Kraft & Egner 2003).  
Para a exploração clínica é muito importante executar a medição da pressão arterial 
causando o menor stress possível ao animal, sendo por isso desnecessário fazer duas 
manipulações ao mesmo animal para efetuar dois procedimentos que poderiam ser efetuados 
no mesmo. O presente estudo teve o objetivo de averiguar se o método proposto é fiável na 
obtenção da pressão arterial média sistólica, por comparação ao método oscilométrico 
utilizado na rotina clínica.   
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I- Anatomia e Fisiologia do aparelho Cardiovascular 
Anatomia e Fisiologia Cardíaca 
O coração é constituído por quatro câmaras: dois átrios, esquerdo e direito que 
apresentam paredes finas, são separados por um septo interatrial, possuindo cada uma o seu 
apêndice auricular respetivo, e dois ventrículos, esquerdo e direito separados por uma parede 
espessa denominada de septo interventricular. Os limites das várias câmaras são facilmente 
definidos pelos grandes vasos: veia cava cranial e caudal que entram no átrio direito, fazendo 
o retorno do sangue venoso ao coração; e os pequenos vasos: veias pulmonares que afluem ao 
átrio esquerdo trazendo sangue arterial dos pulmões até ao coração. Temos ainda o sulco 
coronário que demarca os átrios dos ventrículos e o sulco interventricular anterior e posterior 
que delimita longitudinalmente os ventrículos esquerdo e direito (William, 2007).  
Este está contido num forte, embora fino saco fibroso, revestido por uma camada 
serosa que contém no seu interior líquido pericárdico. O pericárdio é composto por duas 
camas, a fibrosa externamente e a serosa no seu interior, sendo que esta ultima é ainda 
dividida em camada visceral e parietal. O pericárdio é elástico e capaz de distender de forma 
crónica para acomodar grandes volumes.  
O coração é composto por três camadas de tecido, o miocárdio que compreende o 
músculo cardíaco, o endocárdio que delimita as cavidades cardíacas e o epicárdio que é a 
camada mais externa e cobre o miocárdio. 
As válvulas atrioventriculares são compostas por cúspides, sendo que tanto a válvula 
tricúspide como a mitral apresentam duas cúspides: a septal dorsal e a parietal ventral. Estas 
válvulas permitem a passagem do sangue, dos átrios para os ventrículos, mas impedem o seu 
retorno para os átrios. As cúspides das válvulas atrioventriculares estão agregadas a cordas 
tendinosas que por sua vez estão presas nos músculos papilares que fazem parte dos 
ventrículos, ajudando na coaptação das válvulas aquando da sístole ventricular. (Fox et al. 
1999). 
Os átrios recebem o sangue proveniente da grande e da pequena circulação, sendo 
que o átrio direito recebe sangue proveniente da circulação sistémica, ou grande circulação, e 
o átrio esquerdo recebe sangue da circulação pulmonar ou pequena circulação, sendo estes 
também designados como câmaras de armazenamento. Os ventrículos também são 
denominados como câmaras de bombeamento cardíaco, e recebem o sangue dos respetivos 
átrios, esquerdo e direito, ejectando-o através das válvulas semilunares, também conhecidas 
como válvula aórtica, que está entre o ventrículo esquerdo e a artéria aórtica, e válvula 
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pulmonar que se encontra entre o ventrículo direito e a artéria pulmonar. Este sangue vai 
entrar novamente na circulação sistémica e pulmonar respetivamente (William, 2007).  
Quando se dá o processo de contração cardíaca, a mesma ocorre nos átrios de forma 
quase simultânea, aos ventrículos, resultando em diferenças de pressão entre os átrios e os 
ventrículos, e por sua vez, entre circulação sistémica e pulmonar. O sangue da circulação 
sistémica, retorna de todos os tecidos corporais para o átrio direito, este sangue circula das 
áreas de alta pressão sistémica para o átrio direito que tem baixa pressão. A maior parte de 
sangue do átrio direito passa simultaneamente para o ventrículo direito, à medida que este de 
distende após a contração anterior; seguidamente o átrio contrai-se e o sangue que ainda ficou 
armazenado no átrio é empurrado para o ventrículo direito, para completar o enchimento 
deste. A contração do ventrículo direito empurra o sangue contra a válvula tricúspide 
encerrando-a, e igualmente empurrado contra a válvula semilunar pulmonar abrindo a mesma, 
permitindo desta forma a entrada do sangue na artéria pulmonar. O sangue que retorna dos 
pulmões entra no átrio esquerdo através das quatro veias pulmonares. Ao passar do átrio 
esquerdo para o ventrículo esquerdo o sangue força a abertura da válvula mitral, e em seguida 
a contração do átrio esquerdo, completa o enchimento do ventrículo esquerdo. A contração do 
ventrículo esquerdo empurra o sangue contra a válvula mitral levando ao fechamento da 
mesma, e força a válvula semilunar aórtica a abrir, possibilitando assim a entrada de sangue 
na artéria aórtica. A artéria aórtica promove a distribuição do sangue por todas as partes do 
corpo excepto pela parte pulmonar, que é feita pela artéria pulmonar (William, 2007; Seeley, 
Stephens & Tate. 2001; Kienle & Kittleson 1998). 
 
Fisiologia do aparelho Cardiovascular 
O sistema cardiovascular é responsável pela distribuição de oxigénio e de nutrientes 
por todas as partes do corpo, assim como retirar os produtos do metabolismo celular de 
circulação (William, 2007). Existem dois sistemas de transporte do sangue: a circulação 
sistémica que começa no ventrículo esquerdo passando para a aorta, e todos os vasos do corpo 
excepto os pulmonares, e que retorna ao coração através das veias cavas para o átrio direito, e 
a circulação pulmonar que começa no ventrículo direito, passando pela artéria pulmonar, e 
toda a circulação pulmonar, retornando ao coração através das veias pulmonares para o átrio 
esquerdo.  
Os vasos sanguíneos interferem na regulação da pressão arterial e ajudam a dirigir o 
sangue para os tecidos onde a atividade é maior. Tanto os vasos sanguíneos como o coração 
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são controlados para manter a pressão arterial suficientemente elevada, para produzir um 
fluxo sanguíneo suficiente para satisfazer as necessidades metabólicas dos tecidos. (Seeley, 
Stephens & Tate. 2001).  
A aorta contém uma grande quantidade de tecido elástico e isso permite-lhe 
distender-se aquando da ejeção de sangue para o seu interior logo após a contração ventricular 
(William, 2007). A pressão aórtica atinge um valor máximo que se designa como pressão 
sistólica que ronda normalmente um valor médio de 133 mmHg, mas que pode atingir 
pressões superiores até 150 mmHg, dependendo da raça (Egner, 2003). O menor valor de 
pressão na aorta antes de ocorrer uma nova ejeção de sangue para o seu interior é designado 
de pressão diastólica e ronda aproximadamente os 80 mmHg. Esta arquitetura bastante 
elástica da aorta, permite um fluxo contínuo embora não uniforme, de sangue para os tecidos 
periféricos ao longo do ciclo cardíaco, gerando uma contração e um relaxamento das paredes 
que é chamado de efeito de Windkessel. Algumas alterações na arquitetura dos vasos, ou nos 
batimentos cardíacos dificultam o efeito Windkessel e vão produzir mudanças distintas na 
pressão arterial (William, 2007; Westerhof, et al., 2009). 
 
Fluxo sanguíneo e resistência vascular 
Uma das ideias mais importantes para compreender o funcionamento do sistema 
cardiovascular passa pela perceção dos fatores físicos que determinam o fluxo sanguíneo 
dentro de um tubo. Para o deslocamento do líquido dentro desse tubo é necessário que haja 
uma diferença de pressão em dois pontos pois, o fluxo sanguíneo num vaso é proporcional ao 
gradiente de pressão desse vaso. O comportamento do líquido depende de duas características 
intrínsecas, a densidade e a viscosidade (William, 2007; Stephenson, 2009a; Seeley, Stephens 
& Tate, 2001). O fluxo de um fluido (Q), através de um tubo rígido depende da diferença de 
pressão (ΔP) e a resistência ao fluxo (R), como expressado na seguinte equação: Q=ΔP/R 
(Seeley, Stephens & Tate, 2001). A resistência pode ser afetada por vários fatores sendo eles a 
viscosidade do sangue (η) e fatores geométricos como o comprimento (C) e o raio (r) do vaso 
sanguíneo, que é representada pela seguinte fórmula: R= 8C η/πr4 (William, 2007; 
Stephenson, 2009a; Seeley, Stephens & Tate, 2001). Ao agrupar as duas fórmulas é possível 
elaborar uma expressão designada por lei de Poiseuille-Hagen, em que engloba todos os 
fatores que influenciam o fluxo laminar, não pulsátil de um fluido newtoniano. Esta lei 
embora seja frequentemente utilizada para avaliar o fluxo sanguíneo no sistema vascular, deve 
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ser apenas descritivo pois o sangue não é um fluido newtoniano (não homogéneo), e o fluxo 
não é estável, mas sim pulsátil, e por isso nem sempre caracterizado como laminar.  
As diferenças encontradas entre a lei de Poiseuille-Hagen, e o fluxo sanguíneo real 
em animais com patologia ou com alguma manipulação farmacologia, têm importantes 
repercussões a nível da perfusão sanguínea dos tecidos periféricos. (William, 2007). A lei de 
Laplace mostra a relação entre a pressão de distensão da câmara cardíaca ou do vaso (P), o 
raio (r), a espessura da parede (h) e a tensão (T): T = Pr/2h. Esta lei é de extrema importância 
pois relaciona a pressão e dimensão do vaso com alterações desenvolvidas na tensão vascular, 
que são conhecidas por ser um importante determinante na pós-carga, do trabalho cardíaco e 
do consumo de oxigénio pelo miocárdio (William, 2007; Seeley, Stephens & Tate, 2001). A 
viscosidade é também de extrema importância para uma boa circulação do sangue uma vez 
que a viscosidade mede a resistência que um líquido exerce ao fluxo, ou seja, quando a 
viscosidade de um líquido aumenta, a pressão necessária para fazer o líquido circular vai 
aumentar também. A viscosidade do sangue é geralmente influenciada pelo hematócrito, 
sendo que quando este aumenta a viscosidade vai aumentar logaritmicamente. A viscosidade 
acima de valores normais vai aumentar o trabalho cardíaco, causando uma sobrecarga 
(Seeley, Stephens & Tate, 2001).   
II- Exame Ecocardiográfico no Diagnostico da Doença Degenerativa Crónica da Válvula 
Mitral (DDCVM) 
 
Princípios Básicos de Ecocardiografia 
O exame ecocardiográfico tem-se tornado cada vez mais frequente na rotina da 
medicina veterinária, por ser um método dinâmico, não invasivo, não ionizante, através do 
qual se podem visualizar todas as estruturas cardíacas (Boon, 2011a). A ecocardiografia é um 
exame complementar bastante eficaz no diagnóstico de alterações anatómicas das câmaras 
cardíacas e grandes vasos. Como é um exame realizado em tempo real, torna-se possível 
avaliar a função contráctil e dinâmica das câmaras cardíacas, bem como a cinética das 
válvulas através de todo o ciclo cardíaco. Embora a ecocardiografia seja um método auxiliar 
de diagnóstico bastante compreensivo, não deve ser usado isoladamente, mas sim integrado 
num completo exame cardiovascular, em que os achados ecocardiográficos deverão ser 
compatíveis com a sintomatologia apresentada (Kienle, 1998; Fuentes, 2010). O estudo pode 
normalmente ser documentado em formatos de imagem parada, ou vídeo (Kienle, 1998).  
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Técnica 
Uma técnica de exame adequada é de extrema importância no âmbito da 
ecocardiografia, uma vez que com uma execução incorreta, todas as determinações, medições 
e avaliações podem ser subestimadas ou sobrestimadas. Assim sendo, deverá ser feita uma 
abordagem metódica para a varredura e interpretação, com vista a aumentar a capacidade e 
precisão do diagnóstico. A técnica ecocardiográfica deve ser efetuada de forma protocolar em 
que a colocação do paciente, a altura da mesa, a orientação do transdutor, e localização dos 
equipamentos deve ser sempre a mesma para que o exame seja efetuado nas mesmas 
circunstâncias, de modo a serem avaliados todos os parâmetros necessários de uma forma 
consistente (Boon, 2011a).  
 
Diagnostico Ecocardiográfico da DDCVM 
Sinais evidentes em modo 2B 
Os achados mais frequentes através de ecocardiografia modo 2B em cães com 
DDCVM, são: dilatação ventricular e atrial esquerda, hipertrofia da parede septal, aumento da 
espessura dos folhetos e presença de nódulos, e em algumas circunstâncias, prolapso de um 
ou ambos os folhetos valvulares. Poderá ocorrer também a presença de deslocamento septal e 
paredes hiperdinâmicas, assim como o registo de diminuição dos parâmetros de função 
sistólica. Outros registos menos comuns compreendem derrame pericárdico, espessura normal 
de paredes e septo, diminuição da função sistólica, e rutura de cordas tendinosas e músculos 
papilares (Boon, 2011c). Este método, permite a avaliação da estrutura valvular bem como o 
impacto da sobrecarga de volume nas câmaras cardíacas. Sinais como calcificações, 
movimento flutuante, ou vegetações podem ser avaliadas com relativa facilidade, o que pode 
proporcionar indicações indiretas da gravidade da regurgitação. 
 Na medicina humana o prolapso, vegetações ou calcificações não são 
necessariamente associadas a regurgitações importantes, mas o “folheto ondulante” (que 
perdeu o seu apoio por rutura de uma corda tendinosa e que flui com o fluxo sanguíneo), 
quase sempre está associado (Zoghbi, et al., 2003). O modo 2B permite ainda observar o 
espessamento dos folhetos, o movimento de prolapso destes em direção ao átrio esquerdo 
(prolapso da válvula mitral – PVM), embora nem sempre este esteja presente (Häggström, et 
al., 2005). A vista de eixo longo em janela paraesternal direita, e a vista de 4 câmaras em 
janela paraesternal caudal (apical) esquerdo, são as mais indicadas para registar o PVM. O 
PVM é normalmente observado quando os folhetos se apresentam espessados ou quando 
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existe uma perda de apoio das cordas por estiramento ou rutura (Sisson et al., 1999; Kienle & 
Thomas, 2005). 
 Em casos mais avançados podem ser observadas alterações nas cordas tendinosas, 
normalmente apresentadas por um espessamento destes e hiperecogenecidade aumentada 
(Kienle & Thomas, 2005). A rutura das cordas tendinosas é suspeita sempre que se visualiza 
uma válvula flutuante, que pode ser identificada no AE ou VE (Häggström, et al., 2005; 
Sisson et al., 1999). É possível distinguir ecocardiograficamente o espessamento, podendo ser 
do tipo uniforme difuso ou nodular e irregular. Os nódulos são encontrados com frequência 
nas extremidades dos folhetos. (Häggström, et al., 2005). A rutura das cordas tendinosas 
(RCT) está normalmente associada a estadios graves de regurgitação mitral, sendo que a 
maioria das cordas afetadas são do folheto septal, e as menos afetadas as do folheto parietal 
(posterior) (Boon, 2011c).  
Podem ser encontradas regurgitações de pequenos volumes, designadas de 
regurgitações fisiológicas, e que podem ser confundidas com regurgitações patológicas. Para 
esta diferenciação é necessário avaliar bem a duração do jato regurgitante uma vez que as 
regurgitações fisiológicas raramente englobam todas as porções da sístole e da diástole, e com 
respeito ao tamanho do jato regurgitante, na regurgitação fisiológica este é bastante pequeno e 
ocupa uma pequena área atrás da válvula. Para uma correta visualização da válvula mitral em 
modo 2B é utilizada a janela paraesternal direita, numa vista de eixo longo que normalmente 
permite uma imagem de 4 câmaras (Boon, 2011c).  
Uma das características mais importantes na avaliação da regurgitação mitral em 
modo 2B é o tamanho do AE, que em casos mais leves a moderados pode apresentar 
dimensões normais ou apenas ligeiramente aumentadas, mas em casos mais avançados pode 
estar diretamente relacionado com o grau de regurgitação (Kienle & Thomas, 2005). Pode 
igualmente haver rutura da parede atrial em casos de dilatação esquerda extrema (Häggström, 
et al., 2005). De acordo com Kienle & Thomas (2005) a rutura atrial revela, em modo 2B, um 
derrame pericárdico hipoecogénico, de volume dependente da extensão da rutura da parede 
atrial. Poderão ser observados coágulos sanguíneos sob a forma de material organizado e 
hipoecogénico livre no interior do derrame. Esta rutura, como citado, está normalmente 
associada à dilatação atrial esquerda assim como com lesões provocadas pelo jato 
regurgitante. (Kienle & Thomas, 2005). 
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Sinais evidentes em modo-M 
A avaliação da DDCVM em modo M, permite visualizar facilmente as evidências de 
sobrecarga de volume ventricular esquerdo, incluído o aumento do volume diastólico, 
hipercinética septal, e fração de encurtamento (FS) aumentada, em casos onde a função 
sistólica ainda é preservada. Contrariamente ao modo 2B, a visualização do espessamento 
mitral através deste modo é bastante difícil, (Kienle & Thomas, 2005) embora em casos 
severos, seja possível por vezes identifica-la em corte transversal valvular. Para uma boa 
observação da válvula mitral deve ser utilizado um eixo longo de janela paraesternal direita, 
com visualização do trato de saída do VE, ou através de um corte transversal (eixo curto) da 
válvula mitral de janela paraesternal direita. O cursor deve ser colocado perpendicular ao 
septo interventricular e folhetos da válvula mitral. Quando usada a imagem de eixo longo, o 
septo e a parede livre do VE devem estar paralelos entre si, e dever-se-á ainda certificar que 
se observa adequadamente a válvula aórtica, e o respetivo movimento dos folhetos da Mitral 
(Boon, 2011b).  
O movimento inicial da válvula reflete o enchimento ventricular rápido em diástole, 
sendo que se observa no modo M, como uma linha continua em forma de “M”. O primeiro 
pico é designado como ponto “E”, e corresponde ao enchimento rápido do VE aquando da 
diástole ventricular. Este ponto E, em situações normais deve tocar quase no septo 
interventricular (Boon, 2011b), distando no máximo 5 a 6 mm deste. O mesmo não se verifica 
quando está presente regurgitação mitral (RM), ou insuficiência valvular muito grave, estando 
o ponto E mais distanciado do septo interventricular (EPSS – E-Point to Septal Separation), 
com medições superiores a 6 mm. Em modo M é ainda possível caracterizar e avaliar a 
contractilidade ventricular (Kienle, 1998). 
Devido ao grande número de falsos positivos e falsos negativos, considera-se o modo 
2B o mais sensível e especifico para a detenção e avaliação do PVM (Kienle & Thomas, 
2005). A avaliação do tamanho do AE poderá ser determinado em modo M, pois com 
frequência o cursor interseta o AE de forma não perpendicular, o que acarreta um falso 
aumento do mesmo, quando comparado com a avaliação em modo 2B (Kienle & Thomas, 
2005). Em situações de traumatismo, pode ainda ocorrer ainda que de forma rara, rutura de 
um músculo papilar, que visualizado em modo M, se apresenta como uma massa anómala, 
que se desloca no interior da câmara ventricular esquerda (Boon, 2011b). 
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Doppler 
 O modo Doppler permite a avaliação e caracterização não invasiva da direção 
do fluxo sanguíneo intracardíaco, e no interior dos grandes vasos (Oyama, 2004). Possibilita 
ainda a visualização e análise de fluxos turbulentos de regurgitação, obstrutivos ou shunts 
intracardíacos, para além de permitir uma avaliação hemodinâmica das variáveis quantitativas 
específicas, e de índices de desempenho cardíaco (Kienle & Thomas, 2005; Evangelista, et 
al., 2008). Existem 4 tipologias de Doppler: 1) Doppler espectral de onda pulsada (PW – 
“pulsed wave”), Doppler espectral de onda pulsada de alta frequência (HPRF – “high pulse 
repetition frequency”), Doppler espectral de onda contínua (CW – “continuous wave”), e 
Doppler de cor ou colorido (CF – “colour flow”). Cada modalidade tem as suas vantagens e 
desvantagens particulares, e por isso na maioria das situações clínicas utiliza-se uma 
combinação destas (Kienle & Thomas, 2005).   
O Doppler espectral de onda contínua (CW) é útil na medição precisa de fluxos a 
altas velocidades, e portanto, na estimativa dos gradientes de pressão através das válvulas ou 
shunts interventriculares (Evangelista, et al., 2008). O Doppler de cor acrescentou novas 
potencialidades à ecocardiografia, eliminando a demorada busca de pequenos jatos de fluxo, 
dificilmente visualizados com o Doppler espectral, permitindo assim um alinhamento 
adequado com todos os fluxos valvulares, e quando usado corretamente, as suas 
interpretações podem ser bastante fiáveis. (Boon, 2011b).  
O Doppler de cor (Fig.-1) utiliza a tecnologia de onda pulsada para obter imagens 
codificadas por cores (pixels), as quais correspondem a diferentes velocidades, bem como 
diferentes direções de fluxo sanguíneo. (Evangelista, et al., 2008; Kienle & Thomas, 2005). 
Um fluxo sanguíneo turbulento é apresentado como um mosaico de cores, que podem variar 
de acordo com o aparelho (Oyama, 2004). A principal vantagem desta modalidade (CF) reside 
no facto que quando comparado com o Doppler pulsado convencional (PW), facilita a 
visualização, interpretação e deteção mais expedita das alterações de fluxo sanguíneo (Kienle 
& Thomas, 2005), bem como se torna mais útil para a triagem de patologia valvular, como a 
regurgitação, estenose, e presença de shunts intracardíacos (Evangelista, et al 2008).  
O Doppler de onda pulsada utiliza um transdutor com um único cristal, que funciona 
como transmissor e recetor ao mesmo tempo, e não emite novas ondas até ter recebido os ecos 
da emissão anterior (Kienle & Thomas, 2005). Através do Doppler pulsátil é possível 
localizar com precisão a presença de um fluxo anormal e discriminar fluxos laminares ou 
turbulentos, contudo isto apenas é possível a baixas velocidades ou em localizações 
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superficiais (Mannion, 2006). O Doppler espectral de onda pulsada de alta frequência (HPRF) 
pode ser visto como um intermédio entre o Doppler pulsado e o Doppler contínuo, pois 
permite determinar velocidades maiores do que o Doppler pulsado convencional. Tanto o 
Doppler contínuo como o HPRF, permitem a determinação de velocidades maiores, mas não 
possibilitam a localização exata do fluxo, com boa qualidade (Kienle & Thomas, 2005). 
 
 
Figura 1 - Imagem ecocardiográfica, vista paraesternal apical 4 camaras, de um cão com regurgitação mitral. Doppler de cor 
demonstra regurgitação mitral marcada, com uma região de aceleração de fluxo proximal (seta) dentro do ventrículo 
esquerdo. Adaptado de Abbott, (2008). 
 
Sinais Indirectos 
Relação AE/AO 
Uma RM crónica e hemodinamicamente significativa traduz-se numa sobrecarga de 
volume, caracterizada por dilatação atrial esquerda (Chetboul & Tissier, 2012). O grau de 
dilatação do AE é frequentemente utilizado para indicar a fase de insuficiência cardíaca em 
que o indivíduo se encontra, baseado nos critérios de classificação da New York Heart 
Association (NYHA) (consultar anexo II) (Boon, 2011c). Para a observação do AE pode 
utilizar-se uma vista de eixo longo paraesternal direito, e uma vista apical paraesternal 
esquerda de 4 câmaras. No entanto, a melhor vista para avaliar o AE consiste num eixo curto 
paraesternal direito, com ao nível da raiz da aorta, estando o corpo do átrio esquerdo e a 
aurícula esquerda igualmente visíveis. Esta orientação é extremamente útil, pois permite 
comparar o diâmetro do átrio esquerdo com o diâmetro da raiz da aorta, traduzido pelo rácio 
(AE/AO), que por norma é aproximadamente constante entre cães do mesmo porte 
(Häggström et al., 2005).  
Vários investigadores debruçaram-se sobre a utilidade do modo M na estimativa da 
dimensão do AE em animais de companhia, baseando-se na metodologia desenvolvida para a 
medicina humana. Estes estudos correlacionavam o diâmetro do AE, em corte transversal, 
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com o peso e área da superfície corporal do animal (Rishniw & Erb, 2000). Ainda assim estes 
estudos baseavam-se no princípio incorreto de que o tamanho do coração e o peso corporal 
estavam relacionados linearmente (Oyama, 2004), o que é falso nesta espécie. Como tal 
passou a utilizar-se o diâmetro da raiz da aorta (Ao), como ponto de comparação para a 
dimensão do AE. Esta medida segundo os autores apresenta a grande vantagem de não 
depender da variação do peso corporal dos indivíduos, e de permitir obter padrões de 
avaliação do AE em qualquer animal, sendo que o diâmetro da Ao de um cão adulto não tem 
muita variação em comparação com o peso corporal (Rishniw & Erb,2000). 
Brown (2003), propôs um novo método para a quantificação e interpretação de 
medidas em modo M, no qual cada uma das medidas cardíacas é expressa em função do 
diâmetro da raiz da aorta, e também com base na dimensão da aorta, calculada através do peso 
corporal. Deste estudo concluiu-se que a utilização de índices baseados na dimensão da aorta 
não se aplicam em felídeos, visto não haver variação da dimensão da mesma, consoante os 
pesos corporais, concluindo-se ainda que a utilização de índices baseados no peso corporal 
está sujeita a interferências de alterações da condição corporal como caquexias e obesidade, 
para além de que os índices baseados na dimensão da aorta, podem ser afetados por animais 
que apresentem doença cardiovascular que induza remodelação da raiz da aorta (Brown et al., 
2003).  
Mais recentemente, Häggström (2005), sugere que o rácio AE/AO considerado 
normal, em modo M, se encontra num intervalo entre 0,8 e 1,2, no entanto com esta 
sistemática, a dimensão do AE obtido poderá não corresponder à dimensão real (Häggström et 
al., 2005; Oyama, 2004), sendo que esta poderá estar subvalorizada, se não for medida 
corretamente ao nível do diâmetro máximo do corpo do AE, ou ainda, se for determinada ao 
nível da aurícula esquerda (Rishniw & Erb, 2000). Em cães com RM significativa, a dimensão 
do AE é bastante maior do que a aurícula esquerda (Häggström et al., 2005). Apesar de se 
poder calcular o rácio AE/AO tanto em modo M, como em modo 2B, as limitações intrínsecas 
ao modo M, referidas acima fizeram com que este método caísse em desuso (Rishniw & Erb, 
2000). 
Utilizando o modo 2B considera-se um intervalo normal para o rácio AE/AO em 
cães de raça CKCS os valores entre 0,84 e 1,27, e para cães de raça indefinida entre 0,86 e 
1,59 (Brown et al., 2003; Häggström, et al., 2005). De acordo com a experiência de 
Häggström et al., (2005), um rácio AE/AO em modo 2B superior a 1,50, representa uma 
dilatação atrial patológica em todas as raças caninas. No entanto em algumas raças pontuais, 
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os autores admitem que o limite pode ser um pouco superior a 1,50, mas no entanto, nestas 
mesmas raças um valor do rácio superior a 2,0 é já considerado compatível com insuficiência 
cardíaca congestiva (ICC) (Häggström et al., 2005). Torna-se bastante importante salientar 
que poderá existir alguma variação nas medições obtidas no mesmo animal entre batimentos 
cardíacos, e por isso devem ser feitas 3 medições individuais em 3 batimentos cardíacos 
consecutivos e posteriormente deve ser calculada a média entre os 3 valores obtidos (Rishniw 
& Erb,2000). À medida que a gravidade da RM aumenta, este rácio pode não refletir com 
precisão o aumento do tamanho do AE, já que a raiz da aorta pode diminuir quando há uma 
diminuição do fluxo sanguíneo ejetado, ou diminuição de volume de sangue circulante (Boon, 
2011c). 
 Existe também por vezes a dificuldade da medição do AE por entrada da veia 
pulmonar na zona onde se efetua a medição, dificultando assim a visualização da parede atrial 
esquerda, sendo que este obstáculo pode ser ultrapassado fazendo uma melhor exploração do 
limite da parede atrial, ou realizando a medição num ponto imediatamente lateral ou medial à 
veia pulmonar (Hansson et al., 2002). O melhor método para medição do AE em animais com 
RM ainda não foi determinado. Como tal Le Bobinnec (2010), propôs uma adaptação dos dois 
métodos mais utilizados (o americano de Rishniw & Erb,2000, e o sueco de Hansson 2002), 
mas utilizando a mesma abordagem ecocardiográfica de eixo curto, com critérios muito 
semelhantes para a medição da raiz da aorta. A única diferença proposta, reside no facto de 
que este mede o AE numa vista mais cranial (supra-aórtica) em vez da imagem tradicional 
trans-aórtica. Esta nova abordagem pretende superar algumas limitações das metodologias 
anteriores como o desrespeito quer pela anatomia do AE quando este está dilatado, quer das 
regras físicas do ultrassom nas medições (Le Bobinnec, 2010). 
 
Método de medição de dimensões em AE e AO em modo B 
Um estudo efetuado por Rishniw & Herb (2000), com o objetivo de avaliar e 
descrever 4 métodos diferentes de medição do AE utilizando o modo 2B, compreendeu 36 
cães de 25 raças distintas, com intervalo de peso corporal entre os 4 e os 56 Kg, e sem história 
de patologia cardíaca. Os autores definiram como primeiro método a medição do diâmetro da 
AE e da Ao em corte transversal; o segundo consistiu na medição do AE e da Ao em corte 
longitudinal; o terceiro método baseou-se na determinação do perímetro aórtico e do AE em 
corte transversal; por último, o quarto método definiu a medição da área do AE e da Ao em 
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corte transversal. Deste estudo concluiu-se que os coeficientes de variação de cada método em 
relação a cada animal eram de 6% para o primeiro e terceiro métodos, de 12% para o segundo 
método, e de 9% para o quarto método. Com base nestes achados, conclui-se que o primeiro e 
o terceiro método são os que apresentam uma menor dispersão entre resultados e uma maior 
precisão (Rishniw & Erb, 2000).  
A medição deve ser efetuada no momento de diástole precoce, quando os folhetos da 
válvula aórtica estão fechados. O diâmetro da Ao é medido desde o meio da cúspide coronária 
direita até à comissura entre a cúspide coronária esquerda e a cúspide não coronária. O AE é 
medido entre o final da medição da Ao até à sua parede livre, evitando a veia pulmonar 
(Fuentes, 2010). 
 
Figura 2 - medição das dimensões do AE e AO em modo 2B (Adaptado de Oyama, 2004). 
 
Avaliação da função ventricular esquerda 
Avaliação da função sistólica do ventrículo esquerdo 
Muitos tipos de anomalias funcionais podem levar à disfunção ventricular, pelo que a 
capacidade do ventrículo manter o débito cardíaco (DC) normal se reduz. A insuficiência 
miocárdica implica uma redução generalizada da contractilidade do miocárdio (Kienle, 
1998b). Nas fases iniciais da DDCVM, o miocárdio apresenta uma boa conservação da função 
sistólica, uma vez que a ejeção de sangue a baixas pressões para dentro do AE reque pouco 
trabalho ventricular esquerdo, quando comparado com outras patologias cardíacas 
(Häggström et al., 2004). Contudo e devido à sobrecarga crónica de volume que deriva da 
lenta progressão da doença, existe uma remodelação patológica do VE em cães com RM 
crónica, que provoca uma diminuição crónica da contractilidade do miocárdio, num processo 
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designado de cardiomiopatia por sobrecarga de volume (Sisson et al., 1999). A contractilidade 
reduzida pode agravar a dilatação ventricular e a regurgitação valvular, contribuindo assim 
para um agravamento da doença (Ware, 2007a), podendo também levar a uma hipertrofia 
excêntrica (Kienle, 1998b).  
Para a avaliação da função sistólica em cães em modo M, são usados vários índices 
ecocardiográficos, sendo a fração de encurtamento e a fração de ejeção, dois dos mais 
utilizados (Serres et al., 2008). As imagens a partir das quais se efetuam as medições, devem 
ser obtidas a partir do modo M, quando o feixe se encontra entre os músculos papilares do 
VE, num eixo curto transventricular paraesternal direito (Herrtage, 1998). 
A fração de ejeção (EF%) representa a percentagem de volume sanguíneo ejetado 
pelo VE durante a sístole e, é definido pela seguinte equação: EF% = (EDV - ESV) x 100 / 
EDV, onde EDV corresponde ao volume final da diástole, e o ESV ao volume no final da 
sístole, sendo que uma EF% diminuída indicia uma função sistólica reduzida (Chetboul & 
Tissier, 2012). De acordo com Bonagura & Schober (2009), a EF% é calculada em modo 2B 
utilizando-se uma imagem apical ou eixo longo do VE. Outro parâmetro que está relacionado 
com a EF% é o movimento do anel mitral (MAM), que é obtido a partir da vista apical 4 
câmaras, usando o modo M no lado septal do anel, sendo que esta medida mostra uma grande 
correlação não linear com a EF% quer em humanos e cães saudáveis, como em ambas as 
espécies com doença cardíaca. O MAM diminui com a idade, em pacientes com EF% normal, 
mas por oposição, já em pacientes com EF% diminuída, a idade não interfere com o mesmo 
(Boon, 2011c). 
A fração de encurtamento (FS%) é definida pela percentagem da alteração do 
diâmetro do VE entre as fases diastólica e sistólica, traduzindo-se pela seguinte equação: FS% 
= (LVD – LVS) x 100 / LVD, onde LVD corresponde ao diâmetro no final da diástole 
(telediástole), e LVS ao diâmetro no final da sístole. À semelhança do que acontece com a 
EF%, um valor diminuído de FS%, corresponde a uma diminuição da contractilidade 
(Chetboul & Tissier, 2012). No entanto estes dois parâmetros apresentam uma dependência 
tanto da tensão da parede ventricular como das condições de enchimento ventricular, podendo 
mesmo demonstrar-se alterados em caso de RM (Serres et al., 2008). 
O volume ventricular (pré-carga), está aumentado em casos de RM, devido à 
retenção de volume, à remodelação patológica e à elevação das pressões do VE e das veias 
pulmonares, sendo que estes fatores levam a um aumento da contractilidade, com base no 
efeito de Frank-Starling (Bonagura & Schober, 2009; Sisson et al., 1999). Além deste facto, 
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as lesões da VM criam uma nova via patológica de baixa resistência para a ejeção de sangue a 
partir do VE. Esta facilidade de ejeção de sangue retrógrado para o AE começa numa fase 
precoce da sístole, antes da abertura da válvula aórtica, logo que a pressão VE começa a 
aumentar, não havendo qualquer período de contração isovolumétrica, reduzindo assim a pós-
carga e o pico sistólico de tensão da parede. Logo a progressão da DDCVM em cães é 
caracterizada principalmente por um estado hiperdinamico do VE com elevação do FS% e 
EF%, devido à sobrecarga de volume combinando um aumento da pré-carga, e uma 
diminuição da pós-carga, e ainda, um aumento do tónus simpático (Chetboul & Tissier, 2012; 
Bonagura & Schober, 2009). Por esta razão, e embora se saiba que em casos de RM crónica e 
avançada, a contractilidade miocárdica diminua lenta progressiva, e inexoravelmente 
(Häggström et al., 2005), os valores de FS% raramente diminuem (Sisson et al., 1999; 
Chetboul & Tissier, 2012). Esta diminuição lenta da contractilidade miocárdica, foi 
denominada de cardiomiopatia de sobrecarga de volume (Sisson et al., 1999), e é 
caracterizada pela morte de cardiomiócitos, fibrose cardíaca focal, e depleção enérgica 
crónica das células cardíacas (Morais & Schwartz, 2005). 
Segundo Sisson (1999), a contractilidade miocárdica apenas pode ser avaliada com 
exatidão em casos severos de RM, através de métodos que tenham em conta as condições de 
pré e pós-carga ventricular (Sisson et al. 1999). O rácio de stress de parede telessistólico: 
volume telessistólico ventricular esquerdo tem sido apontado como indicador mais preciso e 
exato da contractilidade miocárdica comparativamente ao FS% (Sisson et al., 1999). Contudo 
existe ainda outro parâmetro utilizado para esta avaliação, que se denomina de índice de 
volume sistólico final, (End-Systolic Volume Índex, ESVI), indexado à área de superfície 
corporal, (Serres et al., 2008), considerado por outros autores, como sendo esta uma 
desvantagem (Ware, 2007a). Apesar desta desvantagem apontada, o ESVI é muito útil na 
avaliação da função sistólica, pois foi demonstrado que é relativamente independente do 
aumento da pré-carga na espécie canina (Serres et al., 2008).  
Num estudo, Serres (2008), comparou 3 métodos ecocardiográficos para quantificar 
a função sistólica numa amostra de 77 cães com DDCVM, concluindo que os valores de FS% 
e EF% aumentavam de forma significativa, correlacionando positivamente com o aumento da 
gravidade da doença (Serres et al., 2008), sendo assim possível utilizar a FS% para 
discriminar cães com RM crónica, segundo o grau de disfunção sistólica. Assim cães com 
contractilidade miocárdica ligeira ou moderadamente diminuída, apresentam valores de FS% 
dentro dos limites normais. Já cães que apresentem RM de qualquer grau, acompanhada ou 
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não de ICC, indiciam valores de FS% acima do limite normal, se não apresentarem disfunção 
miocárdica. Quando os canídeos apresentam uma FS% inferior ao limite mínimo, significa 
que sofrem de disfunção sistólica grave (Boon, 2011c). A função sistólica ventricular 
esquerda, a pré-carga, a pressão arterial sistémica e a pressão do AE podem ser avaliadas 
através do fluxo de regurgitação mitral caracterizado pelo Doppler contínuo (Chetboul & 
Tissier, 2012).   
Avaliação da função diastólica do ventrículo esquerdo 
A avaliação da função diastólica do VE, deverá ser uma parte integrante do exame 
cardiovascular de rotina, principalmente em pacientes com dispneia ou insuficiência cardíaca. 
A avaliação da função diastólica ventricular esquerda e as pressões de enchimento são de 
extrema importância clínica para distinguir a insuficiência cardíaca diastólica, de outras 
patologias tais como doença pulmonar, que pode resultar em dispneia. (Nagueh et al., 2009). 
A avaliação diastólica do VE é bastante difícil de estimar, sem o acompanhamento 
do Doppler espectral (Kienle, 1998; Herrtage, 1998), principalmente em animais com RM 
(Bonagura & Schober, 2009). As pressões de enchimento do VE (LVFP) são determinadas 
primeiramente pelas propriedades passivas da parede do VE e de enchimento, mas também 
podem ser determinadas por um relaxamento incompleto do miocárdio e por variações no 
tónus diastólico do miocárdio. As pressões de enchimento aumentadas são a principal 
consequência da disfunção diastólica. (Nagueh et al., 2009). A disfunção diastólica assim 
como as pressões de enchimento do VE aumentadas, podem ser determinadas por Doppler das 
velocidades de fluxo transmitral, e os movimentos diastólicos da parede livre e do septo 
ventricular (Bonagura & Schober, 2009).  
O Doppler pulsado é utilizado para avaliar o fluxo transmitral, sendo colocado ao 
nível das extremidades dos folhetos mitrais, (Chetboul & Tissier, 2012), e é caracterizado por 
uma onde E que corresponde à diferença de pressão entre o AE e o VE no inicio da diástole 
(protodiástole), e por uma onda A que reflete o gradiente de pressão entre o AE e o VE no 
final da diástole (telediástole). A velocidade do pico de fluxo entre o AE e o VE é 
determinado pelo gradiente de pressão entre as duas câmaras (Boon, 2011c). Existem muitos 
fatores que afectam a onda de fluxo transmitral, salientando de entre as mesmas, a FC, o 
ritmo, a pré-carga, e a idade do indivíduo (Plappert & Sutton 2006). Quando se divide o valor 
do pico de velocidade da onda E pelo da onda A, obtém-se o rácio E:A, que normalmente é 
superior a 1,0 (> 1,0), e que documentadamente diminui com a idade (Bonagura & Schober, 
2009; Chetboul & Tissier, 2012). Um relaxamento anómalo do miocárdio resulta numa 
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diminuição dos picos de velocidade no início da diástole (ponto E), aumento da velocidade do 
ponto A, diminuição na relação E:A, aumento do tempo de desaceleração, e aumento do 
tempo de relaxamento isovolumétrico. Estas alterações no enchimento do VE, secundárias a 
perturbações do relaxamento podem ser observadas em animais com cardiomiopatia 
hipertrófica e hipertensão (Boon, 2011c). Um aumento da velocidade da onda E (> 1,5 m/s) 
sugere um aumento de pressões no AE, (Bonagura & Schober, 2009), sendo que alguns 
autores referem um aumento da onda E (> 1,2 m/s) como pior prognóstico no tempo de 
sobrevivência (Borgarelli et al. 2008). 
Vários estudos apontam para um maior risco de morte ou de descompensação em 
cães com DDCVM, que apresentem velocidades aumentadas de onda E, ou elevada relação 
E:A. Pode observar-se também um aumento das pressões no AE, causada por RM (Bonagura 
& Schober, 2009), e um relaxamento ventricular debilitado, sendo que, quando coexistem 
estes dois fatores, os mesmos têm efeitos opostos na onda E, criando uma falsa ilusão de fluxo 
transmitral aparentemente normal (1.0 ≤ E:A ≤ 2.0); este facto é observado porque o 
relaxamento anormal pode mascarar a alta pressão do AE (Chetboul & Tissier, 2012). Com a 
progressão normal da disfunção diastólica, assiste-se ao surgimento de um padrão restritivo, 
que resulta num aumento de volume do VE, concorrente com uma complacência miocárdica 
diminuída, o que leva a aumentos de pressão do VE muito rápidos, tendo em conta as 
pequenas alterações de volume, o que leva a um tempo de desaceleração da onda E diminuído 
(< 80 ms), pois o enchimento do VE é interrompido abruptamente (Boon, 2011c). O tempo de 
relaxamento isovolumétrico (IVRT), que corresponde ao intervalo de tempo entre o 
encerramento da válvula aórtica e o início da onda E, também faz parte da avaliação da 
função diastólica (Chetboul & Tissier, 2012). O IVRT, diminui à medida que as pressões no 
AE aumentam, podendo também parecer falsamente diminuído quando há taquicardia sinusal, 
que promove a fusão das ondas E e A (Boon, 2011d). Embora o verdadeiro relaxamento 
isovolumétrico não ocorra em cães com RM, este período é altamente influenciado pela 
pressão do AE, relaxamento do VE, e comprimento do VE. A redução progressiva deste 
intervalo sugere elevações de pressão do AE assim como disfunção diastólica do VE 
(Bonagura & Schober, 2009). 
O Doppler tissular (TDI) e as suas modalidades variáveis, as técnicas de 
determinação por deformação de imagem (Strain, St) e a de velocidade da deformação (Strain 
Rate, SR), são técnicas ecocardiográficas recentes que permitem a avaliação quantitativa da 
função do miocárdio, calculando as velocidades miocárdicas em tempo real, medindo a 
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deformação segmentar do miocárdio (contracção e estiramento), e determinando a velocidade 
de deformação respetivamente (Chetboul, 2008). Em contraste com o estudo de Doppler 
convencional, que interroga a velocidade do fluxo sanguíneo, o TDI, analisa o movimento do 
tecido cardíaco, em particular a velocidade diastólica do anel da válvula mitral. A velocidade 
do ânulo, representa a taxa de variação do comprimento, durante o enchimento diastólico 
ventricular. As alterações da função diastólica implicam uma alteração na velocidade anular 
diastólica precoce (EDTI), e tardia (ADTI). Ao contrário do estudo de Doppler convencional, 
o TDI é relativamente insensível aos efeitos da pressão arterial esquerda, tornando-se assim 
de grande valor na diferenciação do padrão pseudo-normal do normal. 
Vários estudos apontam que em casos de disfunção diastólica moderada a avançada, 
o aumento da pressão atrial esquerda, não afecta o equilíbrio entre o movimento anular 
precoce e o tardio, sendo que a EDTI/ADTI normalmente permanece inferior a 1,0. Os 
resultados destes estudos demonstraram que a aquisição de estudos com TDI é viável tanto no 
cão como no gato, que as medidas obtidas por TDI se correlacionam satisfatoriamente com as 
medidas tradicionais invasivas da função diastólica, que o TDI fornece informações viáveis 
sobre os efeitos relativos do relaxamento, complacência ventricular e pressões de enchimento, 
sobre a função diastólica, e ainda que pacientes com doença cardíaca, demonstram 
velocidades tissulares diastólicas alteradas, em comparação com pacientes saudáveis (Oyama, 
2004).     
 
 
 
Figura 3 -Estadios de disfunção ventricular diastólica reconhecidas pela mudança dinâmica do enchimento do ventrículo 
esquerdo (Adaptado de Little & Oh. 2009). 
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Avaliação do fluxo de regurgitação mitral 
A avaliação da severidade da RM é de extrema importância em cães com DDCVM, 
visto que a RM reflete de forma direta a consequência hemodinâmica primária da aposição 
incompleta dos folhetos mitrais durante a sístole (Chetboul & Tissier, 2012). Devido ao facto 
de a RM conduzir a algumas complicações tais como dilatação das câmaras cardíacas e ICC 
esquerda, a sua determinação é um dos principais determinantes da progressão natural da 
doença (Gouni et al., 2007). O método considerado de escolha para a deteção e avaliação não 
invasiva de regurgitação valvular, consiste numa combinação de ecocardiografia 2B e 
Doppler, permitindo obter informações sobre a hemodinâmica do fluxo intracardíacos, 
impacto de sobrecarga de volume das câmaras cardíacas, velocidades de fluxos e volumes, 
avaliação da severidade da lesão valvular, e localização e gravidade de shunts intracardíacos 
(Gouni et al., 2007; Evangelista, et al., 2008). 
O Doppler fornece uma estimativa da severidade da RM avaliando a velocidade, 
largura e comprimento do jato regurgitante. O Doppler colorido demonstra a origem e direção 
do jato e consequentemente, comprimento do jato, razão entre a área do jato regurgitante 
(AJR) e a área atrial esquerda (AAE), ou simplesmente a área do jato, sendo que estes têm 
sido considerados indicadores úteis na determinação de severidade da RM (Rahimtoola et al., 
2002). Este último método é conhecido por rácio ou proporção AJR/AAE, e foi utilizado pela 
primeira vez em Medicina Veterinária por Muzzi (2003), sendo que os autores concluíram 
que para melhor visualizar maiores áreas de jatos regurgitantes, o transdutor deve estar numa 
posição o mais paralela possível ao jato de RM, recomendando também uma vista apical de 4 
câmaras (Muzzi et al., 2003). Segundo este método a RM mitral é classificada de acordo com 
o rácio AJR/AAE, sendo considerada ligeira com valores < 20 - 30%, moderada com valores 
≥ 20 - 30% mas ≤ 70%, ou grave se os valores encontrados superam > 70%.  
As principais vantagens deste método, consistem na rapidez e facilidade de aquisição 
de dados, repetibilidade dos mesmos, e reprodutibilidade na espécie canina em estado de 
vigília normal (acordado), quando efetuada por um operador experiente. No entanto esta 
técnica apresenta algumas limitações pois, apenas permite quantificar parcialmente a RM, 
uma vez que não consegue determinar o volume de fluxo regurgitante, e pode estar 
influenciada por diversos fatores tais como, pressão arterial sistémica, pressão do AE, 
orientação espacial do jato, frequência de repetição de vibrações, e definições do ganho 
(Chetboul & Tissier, 2012), já que jatos excêntricos que colidem com a parede atrial podem 
parecer mais pequenos que jatos orientados centralmente com importância hemodinâmica 
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semelhante (Rahimtoola et al., 2002). Outra limitação deste método, resulta de que uma 
grande percentagem de cães com insuficiência cardíaca (IC), apresenta jatos de regurgitação 
que ocupam a totalidade do AE no Doppler de cor, ou seja (100%) da escala e por isso 
impossibilita uma descriminação precisa com animais com RM significativa (Chetboul & 
Tissier, 2012). A extensão do jato é caracterizada pelo seu momento, e assim é determinada, 
tanto pela velocidade regurgitante como pelo fluxo regurgitante, além disso os jatos são 
amortecidos pelo AE e expandem-se mais quando este se encontra dilatado. 
O perfil da velocidade venosa pulmonar é útil para avaliar o grau de regurgitação, 
pois a inversão sistólica do fluxo nas veias pulmonares é um forte indicador de RM grave. 
(Rahimtoola et al., 2002). 
O método PISA (Proximal Isovelocity Surface Area), tem sido descrito como uma 
medida mais precisa para avaliar a severidade de RM, em relação ao método semiquantitativo 
acima descrito (Ware, 2007a). A sua principal vantagem consiste no facto de conseguir medir 
a taxa de fluxo através do orifício de regurgitação, calculando o volume regurgitante, e 
determinando a fração de ejeção regurgitante, que corresponde ao volume de sangue ejetado 
do VE que retorna ao AE, e que se obtém dividindo o volume regurgitante, pela totalidade do 
volume de ejeção do VE, e que por sua vez corresponde à diferença entre o volume de sangue 
no VE no final da diástole e no final da sístole (Kienle, 1998). 
O método PISA baseia-se no princípio da continuidade hidrodinâmica, em o sangue 
flui do VE para o AE através do orifício de regurgitação a uma velocidade crescente, durante 
o período de sístole ventricular. A sua velocidade vai depender da distância percorrida pelo 
sangue até ao AE. A aceleração do sangue em direção ao orifício da mitral irá originar uma 
série de hemisférios concêntricos, na superfície dos quais se encontram os elementos celulares 
sanguíneos, movendo-se todos à mesma velocidade. Deste modo pode medir-se o raio do 
refluxo desde o orifício da mitral até à sua extremidade distal. 
O fluxo de sangue regurgitante pode ser calculado através da seguinte fórmula: Fluxo 
de RM = Velocidade x 2πr2, em que 2πr2 representa a área do átrio ocupada pelo refluxo, 
correspondendo ao referido hemisfério. O passo seguinte consiste em multiplicar o valor 
encontrado para o Fluxo de RM, pela duração da regurgitação (expressa em segundo), 
obtendo-se o volume a que corresponde o refluxo sanguíneo, ou taxa de fluxo instantâneo 
(Gouni et al., 2007). Esta técnica depende, da qualidade da imagem obtida e do meticuloso 
alinhamento do Doppler em relação ao fluxo sanguíneo regurgitante (Oyama, 2004). Nos 
casos onde o fluxo regurgitante é assimétrico, não se formam hemisférios concêntricos 
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perfeitos e por isso os resultados obtidos através deste método ficam comprometidos (Moise, 
& Fox, 1999). 
Os fluxos regurgitantes ligeiros não devem ser subvalorizados em indivíduos que não 
apresentam outros sinais de insuficiência valvular, uma vez que as regurgitações ligeiras não 
patológicas são frequentemente detetadas em animais normais. (Ware, 2009c). Apesar de 
haver um grande número de técnicas e de estudos realizados para estabelecer uma 
metodologia de quantificação exata e precisa de RM, ainda nenhum destes métodos provou 
ser mais fiável do que a avaliação do tamanho do AE na classificação do grau de severidade 
da RM (Häggström et al., 2005).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 4 - Pressões intracardíacas: AO- Aorta; PA-artéria pulmonar; LA- átrio esquerdo; RA- átrio direito; RV- ventrículo 
direito; LV- ventrículo esquerdo. (Adaptado de Boon, 2011c). 
 
 
 
Medição do Gradiente de Pressão 
O aumento da velocidade do fluxo, a direção do fluxo anormal, e a turbulência 
podem ser detetados através do Doppler (PW) orientado por modo 2B. O gradiente de pressão 
instantâneo através da RM, pode ser estimado utilizando a velocidade máxima medida no jato 
(Ware, 2007a). Para a correta determinação do fluxo de RM (fração regurgitante, output 
cardíaco e gradiente de pressão), a sonda deve ser colocada o mais paralelo possível da 
direção do fluxo. Quanto menos paralelo o cursor estiver da direção do fluxo, maior será o 
erro na definição da velocidade máxima do fluxo (Boon, 2011c). A angulação da sonda em 
planos não convencionais deve ser o mais alinhado possível para minimizar este erro (Ware, 
2007a). Os planos mais adequados para as informações de fluxo relativas à VM são os 
apicais, muito embora possam ser registados em qualquer plano com o auxílio do Doppler de 
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cores em associação com o Doppler espectral para um correto alinhamento do cursor com a 
direção do fluxo. Muitas vezes o estudo da RM inicia-se com uma imagem 2B a fim de 
organizar e orientar para a avaliação necessária do fluxo. A determinação da direção do fluxo 
pode ser efetuada com a ajuda do Doppler colorido, que vai assim orientar o cursor, para que 
este seja colocado ao longo da direção do fluxo com vista à medição das suas velocidades 
(Boon, 2011c). 
A porta é representada por uma marca na linha do cursor, que corresponde ao local 
de recolha da amostra, sendo que o tamanho de volume da amostra pode ser ajustado de 
acordo com a área. O tamanho da amostra aumentado irá conduzir a alguma ambiguidade em 
relação à localização exata da informação do fluxo, mas pode também permitir o registo de 
pequenos jatos regurgitantes. A maioria dos equipamentos de ecocardiografia têm um 
componente destinado a fazer uma correção do ângulo do Doppler. A correção do ângulo 
pode ser utilizada para alinhar o fluxo obtido com o feixe de Doppler, quando o cursor deste 
não consegue ser colocado paralelo ao fluxo. Para o cálculo do gradiente de pressão o 
equipamento terá em conta o ângulo, embora seja sempre preferível tentar colocar o cursor 
numa localização mais correta possível, de acordo com o citado. O sinal de Doppler deve ser 
optimizado para o som ser o mais nítido possível e simultaneamente estar no local de maior 
velocidade (Boon, 2011c). É sabido que o pico de velocidade do jato de RM se correlaciona 
temporalmente com o pico de pressão sistólica ventricular esquerda (sLVP), que por sua vez 
se correlaciona temporalmente com o pico de pressão arterial sistólica, na ausência de 
estenose aórtica (EA). 
A equação de Bernoulli modificada (PG= 4V
2
) afirma que o gradiente de pressão 
(PG), entre duas câmaras, está diretamente relacionado com a diferença de velocidade (v) 
através das suas aberturas. Logo quando a pressão de uma das câmaras é conhecida ou 
prevista, e a velocidade do jato de regurgitação é medido por ecocardiografia, a pressão na 
outra câmara pode ser calculada, adicionando a pressão já conhecida ou prevista ao gradiente 
de pressão. O Doppler por ecocardiografia nos indivíduos humanos com ICC (insuficiência 
cardíaca congestiva) e RM calcula com exatidão a pressão do átrio esquerdo (PAE), quando é 
utilizada a artéria braquial, para medição da pressão sanguínea sistólica, como estimativa para 
a sLVP. Da mesma forma nos cães, se assumirmos a pressão sistólica atrial esquerda (SLAP) 
como a normal, em animais com RM, o pico de velocidade da regurgitação mitral, pode ser 
utilizado para calcular a sLVP (Tou, Adin & Estrada, 2006).  
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É ainda importante referir que esta medição apenas é possível se a pressão sistólica 
do átrio esquerdo estiver normal, e se este não sofrer dilatação, pois nesta situação a sua 
pressão sistólica já estaria alterada. Considerando que o pico de velocidade de um jato 
regurgitante de RM holossistólico está normalmente compreendido entre os 5 e os 6 m/s, pode 
depreender-se que de acordo com a equação de Bernoulli, o gradiente de pressão entre o VE e 
o AE será de aproximadamente 100 mmHg ou ligeiramente superior (Chetboul & Tissier, 
2012). O pico de RM pode estar alterado na presença de disfunção sistólica grave, hipotensão 
sistémica, depleção de volume ou quando as pressões no AE estão bastante elevadas, podendo 
este pico de RM apresentar-se diminuído, pois estas alterações reflectem reduções no 
gradiente de pressão máximo instantâneo, entre as duas câmaras cardíacas esquerdas, e uma 
quebra na força de contração do VE (Bonagura & Schober, 2009).  
 
 
Figura 5- Doppler de onda contínua, mostrando um jato de regurgitação mitral, obtido num cão com doença valvular mitral 
severa, indicando uma baixa velocidade de pico, um fluxo assimétrico e um sinal de cut-off (setas), mostrando uma 
diminuição do fluxo de RM devido à alta pressão do LA. Adaptado de (Chetboul & Tissier, 2012). 
 
III-Pressão Arterial 
Importância da medição da pressão arterial na prática clínica 
Para haver fluxo sanguíneo tem de haver uma diferença de pressões entre duas 
estruturas, pois este tem tendência para se deslocar sempre para onde a pressão é mais baixa 
(Hamlin, 1999). A pressão arterial tem de existir para que haja um fluxo de sangue que faça a 
perfusão dos tecidos, ou seja, transporte oxigénio e nutrientes a todos os tecidos do corpo, e 
remova dióxido de carbono e produtos de excreção do metabolismo dos tecidos (Hamlin, 
1999; Egner, 2003). A medição da pressão arterial deve ser determinada sistematicamente na 
prática clínica, pois esta está relacionada com uma série de patologias que provocam 
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mudanças na mesma, e que pode ser indicadora de alterações na homeostase do indivíduo, ou 
até do estado de perfusão dos tecidos. É também de extrema importância em procedimentos 
cirúrgicos pois, muitos fármacos (anestésicos ou outros), podem provocar variações de 
pressão arterial. A prática da medição da pressão arterial deve ser incorporada na exploração 
física com o objetivo de detetar qualquer alteração precocemente (Egner, 2003). 
 
Fisiologia da pressão arterial 
A pressão arterial (PA) é definida como a força exercida pelo sangue contra a parede 
das artérias. Esta força é pulsátil, devido às contrações cardíacas (sístole/diástole), criando um 
movimento em forma de onda (Love & Harvey 2006). A PA é influenciada por diversos 
fatores, como cardíacos que alteram o débito, vasculares (vasodilatação ou vasoconstrição) 
alterando por sua vez a resistência vascular periférica, fatores de volume sanguíneo que 
afectam a viscosidade do sangue, e por sua vez a resistência vascular periférica, alterando 
também a pré-carga e o débito cardíaco causando consequentemente alteração secundária na 
pressão arterial sistémica. Cada um destes parâmetros pode variar independentemente (Egner, 
2003; Love & Harvey 2006; Kittleson & Kienle 1998b).  
 
Hemodinâmica 
A pressão arterial resulta da complexa interação entre o débito cardíaco (DC), a 
resistência periférica total (RPT) e o volume de sangue, como pode ser observado na seguinte 
equação: (Love & Harvey 2006) PA = DC x RPT; onde o DC = FC x VS. O VS (Volume 
Sistólico) que é o volume de sangue ejetado pelo coração durante a sístole, é influenciado pela 
contractilidade cardíaca, pré-carga e pós-carga (Love & Harvey 2006). A pressão arterial 
sistólica (PAS) é a maior pressão que ocorre dentro da artéria a cada ejeção cardíaca, a 
pressão arterial diastólica (PAD) é a menor pressão obtida num ciclo cardíaco (Love & 
Harvey 2006). Sendo que a duração da diástole é normalmente maior do que a duração da 
sístole, a PAM, não pode ser calculada diretamente, mas sim através da seguinte equação: 
PAM = PAD + 1/3 PP (Pressão de Pulso);  
A PP (pressão de pulso) é definida como a diferença entre a pressão sistólica e a 
pressão diastólica (PAS – PAD), esta PP é tão forte que se consegue palpar nas artérias 
periféricas, embora não forneça informações confiáveis sobre a PAM, pois é possível haver 
uma alteração significativa na PAM e consequentemente na perfusão dos órgãos, mas com 
uma PP aparentemente normal. (Love & Harvey 2006; Ware, 2007b). A PP é influenciada por 
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vários fatores tais como ao volume sistólico, taxa de ejeção ventricular, distensibilidade do 
vaso, resistência vascular periférica, pressão sistólica e diastólica entre outros. A PP normal 
consiste em 3 partes: o ramo ascendente, o pico e o ramo descendente (Hamlin, 1999). 
 
 
 
 
 
Figura 6 - Representação da onda de Pulso (Adaptado de: Tadinada, 2007). 
 
Fatores de variação da pressão arterial 
A pressão arterial é controlada por diversas variáveis, entre as quais alguns 
mecanismos, que controlam o tónus vascular, a contractilidade do miocárdio, a frequência 
cardíaca, e o volume de sangue. Estes mecanismos incluem o sistema nervoso central, 
controlo hormonal e controlo local, para que haja uma manutenção adequada de pressão 
arterial aos órgãos vitais (Kittleson & Kienle 1998b). Como acima descrito a pressão arterial 
sistémica é determinada principalmente pela resistência vascular, mas também pelo débito 
cardíaco e pelo volume de sangue (Kittleson & Kienle 1998b).  
Recetores periféricos, como barorrecetores, mecanorrecetores e quimiorrecetores, 
respondem a alterações da pressão sanguínea, de volume ou tensão, enviando informação para 
o SNC através dos nervos aferentes. Estes sinais sensoriais são enviados para centros de 
controlo que estão situados na medula, ponte e hipotálamo, e em resposta é enviado um 
estímulo simpático ou parassimpático pelo nervo eferente, para a periferia. O sistema nervoso 
autónomo também regula a libertação de vários péptidos que fornecem uma influência 
humoral generalizada no desempenho da contração cardíaca e no tónus vascular (William, 
2007). Os barorrecetores são terminações nervosas especializadas na deteção de alterações na 
pressão arterial, (Stephenson, 2009b). Estão localizados no arco aórtico e artérias carótidas 
(seios carotídeos) (Kittleson & Kienle 1998b), veia cava, veias pulmonares, átrio, ventrículos 
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e pericárdio (Egner, 2003). Estes são sensores de pressão capazes de identificar alterações na 
distensão das paredes destes vasos. 
A cada sístole cardíaca há uma ejeção de sangue para dentro dos vasos e há uma 
distensão do arco aórtico e até dos seios carotídeos, começando os barorrecetores a emitir 
impulsos nervosos que são proporcionais à pressão arterial. Estes sensores podem comunicar 
ao sistema nervoso central qualquer alteração da pressão arterial (diminuída ou aumentada), 
sendo que a sua resposta também varia consoante a necessidade de contrariar esta pressão. 
Este mecanismo de controlo de pressão arterial é muito rápido e enérgico nas mudanças 
repentinas desta, mas tem uma influência muito pequena em diferenças de pressão a longo 
prazo (dias ou semanas) (Stephenson, 2009b). 
O sistema nervoso autónomo exerce uma grande influência sobre a regulação da 
função cardiovascular (Ware, 2007b). Os neurónios simpáticos e parassimpáticos exercem a 
sua influência sobre o aparelho cardiovascular, mediante a libertação de neurotransmissores 
como a norepinefrina e acetilcolina. Tanto a epinefrina, a norepinefrina e a acetilcolina 
comportam-se como neurotransmissores e como hormonas, que vão atuar junto dos recetores 
de membrana nos cardiomiócitos, nas células endoteliais e nas células musculares lisas das 
paredes dos vasos. Os nervos simpáticos estimulam ainda a libertação de epinefrina e 
norepinefrina pelas suprarenais (Stephenson, 2009b). A epinefrina e a norepinefrina ativam os 
recetores adrenérgicos α e β pela glândula adrenal, sendo que cada um destes divide-se em α1, 
α2 e β1, β2. (Fawzy & Pool, 2002). 
Os nervos parassimpáticos estimulam a libertação de acetilcolina que ativa os 
recetores colinérgicos que se dividem em muscarínicos e nicotínicos, sendo que a nível 
cardiovascular os muscarínicos têm um papel mais importante que os nicotínicos. Existem 5 
tipos de recetores muscarínicos, sendo os mais importantes os M2 e M3. A acetilcolina, a 
noradrenalina e a adrenalina, juntamente com os recetores de membrana específicos nas 
células musculares cardíacas, localizadas no endotélio ou no músculo liso da parede vascular, 
vão exercer a sua influência no sistema cardiovascular e assim controlar a pressão arterial 
como apresentado no quadro em anexo (Anexo I) (Stephenson, 2009b). 
 
Fatores que aumentam a pressão arterial 
A hipertensão em animais é mais amplamente reconhecida do que a hipotensão. O 
desenvolvimento da hipertensão resulta de interações complexas entre o sistema endócrino, 
renal, vascular e o SNA. Esta é frequentemente associada a doença renal, 
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hiperadrenocorticismo, (Love & Harvey, 2006), insuficiência cardíaca, hipertiroidismo, 
diabetes mellitus, feocromocitoma, anemia, acromegalia, hiperestrogenismo, alterações 
neurológicas, entre outras doenças. Outro dos fatores que levam a uma hipertensão consiste 
no não adequado ajustamento de fármacos (antihipertensivos, analgésicos, antipiréticos, etc.), 
sobredosagem no tratamento com fármacos antihipotensivos ou fluidoterapia excessiva, assim 
como a obesidade canina (Egner, 2003; Stepien, 2010).  
 
Fatores que diminuem a pressão arterial 
Existem três mecanismos básicos que conduzem à hipotensão: são a diminuição do 
tónus vascular, a diminuição do débito cardíaco e hipovolémia. Algumas doenças levam a 
estados que podem provocar hipotensão marcada como anafilaxia, perda de sangue, sepsis e 
neoplasia. São também comuns estados de hipotensão iatrogénica, relacionados com 
anestesia, e vasodilatação farmacológica (Love & Harvey 2006). Outras causas para a 
hipotensão estão relacionadas com diurese excessiva, diarreia ou vómitos, compressão 
tumoral, pneumotórax, efusão pericárdica, hemorragia interna e dose excessiva de fármacos 
anti-hipertensivos (Egner, 2003; Stepien, 2010). 
 
Mecanismos de regulação da Pressão arterial 
A pressão arterial varia ao longo ciclo circadiano. Além deste facto, na espécie 
canina a pressão arterial pode ser alterada por manuseamento, alimentação, ruído, stress e no 
início da manhã (Hamlin, 1999). Para haver uma regulação da pressão arterial existem 3 
mecanismos a considerar: a regulação imediata, a regulação a médio prazo e a regulação a 
longo prazo (Egner, 2003). O sistema nervoso central é o responsável pelo controlo do SNA 
periférico e pela liberação de fatores hormonais em circulação (Hamlin, 1999). A regulação 
imediata é ativada através de reflexos hemodinâmicos ligados ao SNA, e SNC. Os recetores 
periféricos como os barorrecetores e quimiorrecetores são responsáveis pelos reflexos 
cardiovasculares e pelo tónus vascular. Estes processos garantem a variação imediata da 
pressão arterial.  
Quando os barorrecetores detectam um decréscimo na pressão arterial, existe uma 
estimulação simpática que vai, emitir um estímulo sensorial ao centro vasomotor no tronco 
cerebral e fazer a libertação de epinefrina e norepinefrina e em seguida ocorrem uma série de 
mecanismos capazes de contrariar esta alteração, tais como vasoconstrição, aumento da FC e 
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da força de contração cardíaca, contração vascular esplénica esvaziando o sangue armazenado 
no baço e outros órgãos abdominais, isto para poder suprimir as necessidades dos órgãos 
vitais e elevar a pressão arterial. 
Os mecanismos inversos são iniciados quando se dá um aumento da pressão arterial. 
Os recetores adicionais localizados no átrio e vasos pulmonares auxiliam na regulação da 
pressão arterial (Egner, 2003; Hamlin, 1999). Os quimiorrecetores, estando localizados nas 
paredes do arco aórtico e dos seios carotídeos, são normalmente menos importantes na 
regulação da pressão arterial e respondem mais a situações de acidose ou hipercápnia, 
respondendo ao decréscimo da pressão parcial de oxigénio (PO2), e aumento da pressão 
parcial de dióxido de carbono (PCO2), emitindo estímulos aferentes para o centro vasomotor 
(Hamlin, 1999). Estes elevam a atividade tónica do sistema nervoso simpático, e os recetores 
exercem um estímulo cronotrópico e inotrópico positivos, aumentando assim a pressão 
arterial.  
As catecolaminas também desempenham um papel importante na regulação da 
pressão arterial imediata, pelo efeito que a epinefrina tem na elevação da pressão arterial. Esta 
ativa os recetores α-adrenérgicos que provocam uma vasoconstrição e também ativa os 
recetores β1-adrenergicos que são inotropos, cronotropos e batmotropos positivos. A 
norepinefrina tem um efeito de elevação da pressão arterial em grande parte devido aos α-
recetores que provocam uma vasoconstrição, o que provoca um maior aporte de sangue aos 
órgãos vitais (Egner, 2003). Quando a regulação imediata não é eficaz, têm de ser iniciadas 
medidas adicionais para a normalização da pressão arterial e para isso a regulação a médio 
prazo tem dois mecanismos: a ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), e 
a libertação de prostaglandinas. 
 O SRAA, desempenha um papel importantíssimo na homeostase cardiovascular, 
principalmente no controlo da volémia e da resistência vascular, (Giestas, et al., 2010). O 
sistema é desencadeado pela libertação de renina, que é estimulada por estados hipotensivos, 
reduções de pressão de perfusão renal, ou do conteúdo de NaCl, e por aumento da atividade 
simpática. A renina ativa é regulada por: 1) alterações na concentração de NaCl detetadas pela 
mácula densa do tubo distal, que juntamente com as células justaglomerulares formam o 
aparelho justaglomerular; 2) pelo mecanismo barorrecetor renal na arteríola aferente sensível 
a alterações de pressão de perfusão renal; 3) por estimulação nervosa simpática dos recetores 
β1-adrenergicos; 4) e por feedback negativo por ação direta da angiotensina I nas células 
justaglomerulares. O angiotensinogénio é uma α2-globulina secretada pelo fígado, e 
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estimulada pelos glucocorticóides, estrogénios e citoquinas inflamatórias. Este circula no 
plasma como um péptido inativo e serve de substrato para a renina. A renina transforma o 
angiotensinogénio em angiotensina I, que é sintetizada pelas células justaglomerulares do rim. 
A angiotensina I por sua vez é convertida em angiotensina II pela enzima conversora da 
angiotensina (ECA), presente no endotélio vascular sistémico, mas mais abundante no 
endotélio vascular pulmonar, sendo ainda um importante inibidor da bradiquinina que é um 
potente vasodilatador. A angiotensina II circula no plasma como um octapéptido 
biologicamente ativo. Tem origem no pulmão e localmente em vários órgãos como rins, 
coração, cérebro, adrenais e vasos, sendo o seu tempo de semivida bastante curto ≈ 2 minutos. 
Os efeitos vasoconstritores da angiotensina II devem-se à sua ligação, aos recetores tipo 1 
(AT1-R), sendo que já foram identificados 4 tipos de recetores (Giestas, et al., 2010; Hamlin, 
1999). A vasoconstrição dá-se também pelo aumento da sensibilidade dos recetores da 
norepinefrina que potenciam a mesma (Egner, 2003).  
A angiotensina II para além dos seus efeitos potentes como vasoconstritor, produz 
muitos outros efeitos capazes de aumentar a pressão arterial sendo eles: aumento da 
contractilidade miocárdica, hipertrofia ventricular, estimulação da atividade de SNC, efeitos 
renais como o aumento da reabsorção de sódio no tubo proximal; inibição da libertação de 
renina, vasoconstrição arteriolar renal, preferencialmente da arteríola eferente, com 
consequente aumento da taxa de filtração glomerular e redução do fluxo sanguíneo renal; 
libertação da hormona antidiurética (ADH), pela hipófise posterior; efeitos no córtex da 
suprarrenal com a libertação de aldosterona na zona glomerulosa, e retenção de sódio e água a 
nível do tubo distal o que promove um aumento do volume sanguíneo, e com isso o aumento 
da pressão arterial (Giestas, et al., 2010). A angiotensina II estimula também a secreção de 
arginina-vasopressina, que por sua vez estimula o centro da sede, para ativar a ingestão de 
fluidos, e com isso aumentar também a pressão arterial (Egner, 2003). 
Outro mecanismo de regulação a médio prazo é a libertação de prostaglandinas que 
desempenha um papel importante na dilatação dos vasos sanguíneos. A PGI2 devido ao seu 
efeito natriurético renal, diminui o volume de sangue circulante, reduzindo assim a pressão 
arterial. A prostaglandina H2 (PGEH2) é um percursor imediato da prostaciclina e atua como 
vasodilatador da circulação renal para combater os processos de vasoconstrição, no intuito de 
evitar a necrose renal, assim como participa ativamente em processos cardiovasculares. 
As hormonas envolvidas na regulação a longo prazo são ativadas muito depois dos 
mecanismos de regulação de curto e médio prazo. Estas hormonas têm o papel de aumentar o 
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volume de sangue e ativar a reação de contraregulação. A sua função é ajustar a concentração 
urinária e a excreção de sódio. A regulação a longo prazo é controlada por 3 hormonas: o 
péptido natriurético atrial (ANP); a hormona antidiurética (ADH) e a aldosterona. 
O ANP, é segregado pelas células musculares cardíacas (cardiomiócitos), e é ativado 
na presença de hipertensão ou hipervolémia. Este aumenta a taxa de filtração glomerular, 
aumenta a excreção de sódio (Na), e diminui a sua reabsorção, aumenta a excreção de água, 
promovendo a diurese. Funciona como um antagonista do SRAA (inibindo a ADH, renina e a 
aldosterona). 
A ADH, é sintetizada pelo hipotálamo e armazenada na glândula pituitária. Esta é 
sintetizada pelo SRAA em resposta a uma hipovolémia, hiperosmolaridade e sede. A ADH 
aumenta o volume sanguíneo por absorção de água nos túbulos renais e promove 
vasoconstrição aumentando assim a PA. 
A aldosterona é uma hormona mineralocorticóide segregada pelas adrenais, e é 
activada por uma hipotensão, e estimulada pela hormona pituitária adrenocorticotrópica 
(ACTH), angiotensina II (ATII), e Potássio. Esta promove a retenção renal de sódio e água 
nos túbulos renais e ductos colectores, e aumenta a excreção de potássio e magnésio, 
regulando o volume sanguíneo de forma a aumentar a PA (Egner, 2003; Kittleson et al., 
1998a; Häggström et al., 2005). 
 
Pressão arterial normal e variações 
O output cardíaco e a RPT estão constantemente em mudança, o que faz com que a 
pressão arterial sofra repetidas variações. Estes fatores são condicionados por mecanismos 
regulatórios acima descritos, e a sua atividade está relacionada com a variação aguda de hipo 
ou hipertensão que é compensada por estes mecanismos de forma a não haver alterações na 
hemóstase dos tecidos e órgãos (Egner, 2003).  
Ao longo dos anos a pressão arterial nos animais de companhia tem vindo a ser alvo 
de estudo, e sendo que a variedade de situações em que a pressão arterial foi determinada, e a 
variedade de metodologias que têm sido utilizadas, tornam muito difícil definir um intervalo 
normal, para a pressão arterial sistémica na espécie canina. Porém, e juntamente com a prática 
clínica, foi possível obter alguns limites de normalidade para os indivíduos (Kittleson & 
Kienle 1998b). Tendo em conta estes factos, para se realizar a medição da pressão arterial, é 
necessário conhecer os valores de referência de cada espécie e dos métodos utilizados. 
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Existem muitos fatores de variação da pressão arterial, sendo que os principais são: a raça, a 
espécie, diferenças individuais, e variações fisiológicas (Egner, 2003). Podem ainda ser 
encontradas variações relativas à idade, sexo, estado de fertilidade e condição corporal (Ware, 
2007b). As raças de porte grande e gigante, normalmente apresentam uma pressão arterial 
mais baixa, do que a média global, enquanto os galgos e outros cães de corrida, em geral 
costumem ter a PA mais elevada. A tabela abaixo (Tabela 1) representa os valores de 
referência para algumas raças de cães com o método oscilométrico (Egner, 2003). 
 
Raça  PAS (mmHg) PAD (mmHg) PAM (mmHg) 
Serra da Estrela  147 ± 17 82 ± 14 107 ± 13 
Cão da Montanha dos Pirinéus 120 ± 16 66 ± 6 95 ± 15 
Yorkshire Terrier  121 ± 12 69 ± 13 120 ± 14 
West Highland  126 ± 6 83 ± 7 112 ± 13 
Border Collie  131 ± 14 75 ± 12 101 ± 21 
King Charles Spaniel   131 ± 16 72 ± 14 124 ± 24 
German Shepherd 132 ± 13 75 ± 10 108 ± 23 
Terrier   136 ± 16 76 ± 12 104 ± 16 
Bullterrier  134 ± 12 77 ± 17 122 ± 6 
Chihuahua   134 ± 9 84 ± 12 109 ± 12 
Raças miniatura   136 ± 13 74 ± 17 117 ± 13 
Pomeranian  136 ± 12 76 ± 13 131 ± 14 
Beagle   140 ± 15 79 ± 13 104 ± 16 
Dachshound  142 ± 10 85 ± 15 98 ± 17 
Saluki  143 ± 16 88 ± 10 98 ± 22 
Pointer  145 ± 17 83 ± 15 102 ± 14 
Greyhound  149 ± 20 87 ± 16 114 ± 28 
Labrador Retriever    118 ± 17 66 ± 13 99 ± 19 
Golden Retriever  122 ± 14 70 ± 11 95 ± 15 
 
Tabela 1 - Referências de valores normais de PA (Método Oscilométrico); Adaptado de Egner, (2003); Lobo et al. (2008); 
Litteman & Fox (1999) 
A PA está constantemente sujeita a flutuações relacionadas com fatores físicos, ou 
até o ambiente externo. Os fatores físicos citados anteriormente revelam que é possível 
manter uma PA dentro dos limites, de modo a não prejudicar a homeostase dos tecidos 
(Egner, 2003). Ainda existem poucos estudos concretos em relação à variação circadiana da 
PA nos cães, mas os estudos efetuados demonstraram que existe efetivamente uma variação, 
em que as pressões estão mais elevadas durante o dia, e que diminuem durante a noite quando 
o animal está em repouso, pois foi igualmente descrito que o ambiente externo tem bastante 
influência na variação da PA, sendo que as flutuações da mesma variam principalmente com o 
sono, o estado de vigília e a atividade diária do animal (Mishina et al., 1999). Outro motivo 
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para as flutuações da PA, reside nos fatores relacionados com o stress, nos quais são 
desencadeadas as libertações de catecolaminas, que vão promover um aumento da PA. 
Dentro das variações relacionadas com o stress, o simples elemento de consulta 
médica ou deslocação a centro clínico, promove o aumento da PA tanto na espécie humana 
como canina, o que pode acarretar por vezes valores dentro dos limites da hipertensão, sendo 
nesse caso uma falsa hipertensão. 
Nestas situações a medição da PA deve ser efetuada apenas quando o animal já se 
encontra mais calmo ou passados pelo menos 5 minutos desde que o animal entrou no 
consultório, mas antes do exame físico ou de qualquer manipulação, pois também deve ser 
tido em conta na prática clínica o estado do animal, se aparenta ou não estar calmo, pois 
apenas poderá ser mensurada a PA em animais adaptados e tranquilos, caso contrário, 
resultando em falsas hipertensões. (Egner, 2003; Mishina et al. 1999). 
O meio ambiente é também um fator, que provoca muitas variações de PA, já que 
ambientes muito barulhentos ou que provoquem ao animal algum tipo de desconforto, estão 
na base da libertação de epinefrina e norepinefrina o que provoca um instantâneo aumento da 
PA, e que poderá também ser relacionado com portas a bater, latidos de outros cães, veículos 
barulhentos, vozes altas, manipulação impaciente do animal, ou até por donos muito ansiosos. 
A rápida ação das catecolaminas pode levar a que uma determinação ou várias, 
sofram grandes mudanças durante uma série de medições (Egner, 2003). 
 
Técnicas de medição da pressão arterial 
A onda de pulso é um fator determinante na pressão arterial. Esta é gerada por 
variações de pressão e de volume, ocorrendo alternadamente quando o sangue é ejetado do 
ventrículo esquerdo na sístole e quando há enchimento do ventrículo esquerdo, na diástole. 
Para a medição da pressão arterial existem dois métodos distintos: o método direto e o método 
indireto (Erhardt, Henke, & Carr, 2003). 
O método direto é um processo invasivo em que há a inserção de um cateter numa 
artéria, ligado a um sensor de pressão, sendo esta apresentada num ecrã através de um gráfico 
de registo. Esta técnica é considerada o “gold-standart” da medição da pressão arterial, e 
consiste no método pelo qual todos os outros são comparados (Love, & Harvey, 2006), por 
ser o método mais eficaz e preciso até os dias de hoje. No entanto, apesar da sua elevada 
precisão e fiabilidade, apresenta alguns inconvenientes, como ser bastante difícil de executar 
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em animais não anestesiados, ser bastante desconfortável ou doloroso, e com possibilidade de 
ocorrência de complicações como hematomas (Brown, 2007; Erhardt, Henke, & Carr, 2003). 
O método indireto é mais facilmente exequível em ambiente clínico uma vez que 
exige menor contenção física, e as próprias técnicas também mais fáceis de levar a cabo 
(Brown, 2007). Esta determinação é feita através do uso de dispositivos externos que são 
colocados em torno de uma artéria, que ocluindo a circulação sanguínea, deteta a reentrada de 
sangue dentro da mesma, enquanto se esvazia o manguito. Para a medição da pressão arterial 
indireta são utilizados vários métodos: ultrassonografia Doppler, oscilometria, pletismografia, 
e por estimativa (Erhardt, Henke, & Carr, 2003).  
 
Método Direto  
Para a medição da pressão arterial direta é necessário um conjunto de instrumentos e 
situações clínicas tais como, cirurgia, e/ou cuidados intensivos (Erhardt, Henke, & Carr, 
2003). As suas principais vantagens são a monitorização contínua da pressão arterial sistólica 
e diastólica, e a disponibilidade imediata de amostras para gasimetria arterial, permitindo 
ainda através da curva de pressão arterial e volume, ponderar indiretamente a contractilidade 
do miocárdio (Erhardt, Henke, & Carr, 2003; Love, & Harvey, 2006). 
A punção arterial direta é o método mais antigo e considerado o mais preciso para a 
medição da pressão arterial em animais. A local mais comum para punção arterial é a artéria 
metatársica dorsal, ou em animais de menores dimensões, a artéria femoral, (Erhardt, Henke, 
& Carr, 2003; Love, & Harvey, 2006), muito embora possam ser utilizadas outras artérias, 
tais como artéria carótida, e artéria auricular (Litteman & Fox 1999), e artéria lingual (Love, 
& Harvey, 2006). 
A pressão é observada e registada ao longo de vários ciclos cardíacos até que seja 
demonstrada como estável e reprodutível. A FC é registada também em concordância com 
uma observação do estado de ansiedade do animal, pois estados de excitação podem acarretar 
aumentos da pressão arterial, e assim influenciar os registos (Litteman & Fox 1999). As 
leituras podem ser afetadas por vários fatores tais como: a) coágulos no interior do catéter, 
sendo necessário realizar com alguma frequência uma lavagem do catéter com solução salina 
heparinizada (“flush”); b) a ponta do cateter estar em contacto com a parede do vaso; c) o 
próprio cateter pode sofrer obstrução em artérias de menor calibre e aumentar falsamente as 
leituras de pressão; d) o cateter sofrer dobras, ser demasiado longo, ou até apresentar bolhas 
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de ar no seu interior que influenciam diretamente as leituras; e) atenuação regional vascular 
devido ao calibre reduzido do catéter; f) a calibração do transdutor não ser exata; g) erro ou 
falha de leitura devido ao flush contínuo do cateter (Erhardt, Henke, & Carr, 2003; Love, & 
Harvey, 2006; Kittleson & Kienle 1998b). 
Uma desvantagem desta técnica, reside no facto que esta induz maior desconforto, 
comparativamente aos métodos não invasivos, derivada de uma estimulação do sistema 
simpático, com libertação de catecolaminas, e que acarreta um aumento da PA (Litteman & 
Fox, 1999). Outra desvantagem, consiste no seu custo elevado relativo a despesas de 
equipamento, consumíveis, manutenção frequente do catéter, tempo necessário para a 
colocação do catéter que vai aumentar o tempo de anestesia, e pessoal com formação 
avançada. Estão ainda descritas algumas complicações associadas a este procedimento tais 
como a ocorrência de tromboembolismo, hemorragia, hematoma, formação de necrose por 
isquémia de tecidos adjacentes, infeção e injeção acidental de drogas intra-arteriais. (Love, & 
Harvey, 2006; Mazzaferro & Wagner, 2001).   
 
Método Indirecto 
Nos últimos 15 anos a medição indireta da pressão arterial tornou-se cada vez mais 
popular em medicina veterinária (Kittleson & Kienle 1998b). Estas técnicas indiretas são 
geralmente consideradas menos precisas do que a técnica direta (intra-arterial), mas 
apresentam vantagens em relação à técnica direta pois exigirem menos habilidade, 
representam menor risco para o animal, são mais práticas e exequíveis em contexto real, e 
facilitam a rotina clínica. A maioria das técnicas indiretas de medição da PA tem como 
requisito uma artéria superficial de tamanho suficiente, para que possa ser comprimida 
facilmente. 
Estas técnicas baseiam-se na deteção da reentrada de fluxo sanguíneo, pulsátil após a 
oclusão da artéria com um manguito insuflável (na gíria “cuff”) (Love, & Harvey, 2006; 
Erhardt, Henke, & Carr, 2003). As técnicas de Doppler, oscilometria e pletismografia, 
utilizam um cuff para a constrição da artéria periférica, preferencialmente a artéria radial, em 
cães e gatos, e a braquial em pequenos cães e gatos, podendo ainda ser utilizadas as artérias 
coccígea, tibial cranial ou medial, ou safena, embora esta última não seja tão fiável (Ware,  
2007b; Litteman & Fox, 1999; Brown, 2007). 
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A largura do cuff, no cão deve ser aproximadamente 40% da circunferência do 
membro, caso contrário podem ocorrer leituras de valores falsamente baixos se o cuff for 
muito grande, ou determinações falsamente altas caso o cuff seja demasiado estreito ( < 40% 
da circunferência do membro) (Litteman & Fox, 1999; Kittleson & Kienle 1998b; Love, & 
Harvey, 2006; Henik, et al., 2005; Brown, 2007). 
O método de ultrassonografia Doppler e oscilometria, são classificados pela 
Sociedade Veterinária de Pressão Sanguínea, como os métodos recomendados para a medição 
da PA em animais (Erhardt, Henke, & Carr, 2003; Ware, 2007b). Ambas as técnicas podem 
produzir medições que se correlacionam bastante bem com as medições efetuadas por o 
método direto, sendo que os métodos indiretos são mais fiáveis em animais normotensos ou 
hipertensos (Ware, 2007b). A maioria dos autores refere que a precisão da medição da PA por 
métodos indiretos é otimizada fazendo a média de várias leituras consecutivas, até estas serem 
todas coerentes (Love, & Harvey, 2006). 
 
Procedimento indicado 
Para a medição da PA pelo método indireto é necessário seguir alguns procedimentos 
de modo a que o animal fique calmo o suficiente para não influenciar os valores obtidos. Num 
estudo efetuado por Detweiler & Trautvetter, (1980) foi demonstrada a presença de 
hipertensão excitatória em animais aparentemente calmos, e apenas com um ligeiro aumento 
da FC (Erhardt, Henke, & Carr, 2003). 
A medição da PA deve ser efetuada num ambiente calmo, sem ruídos exteriores que 
assustem o animal, minimizando a passagem de pessoal profissional e não profissional na sala 
de exame, manipulando o indivíduo de forma calma, paciente, e ao ritmo do mesmo (Erhardt, 
Henke, & Carr, 2003; Brown, et al., 2007). O animal deverá estar numa posição confortável 
de preferência em decúbito ventral e/ou lateral, para limitar a distancia da base do coração ao 
cuff (Brown, et al., 2007), devendo se possível os proprietários estar presentes de forma a 
acalmar os animais. Para que as determinações ocorram com fiabilidade deverá ser utilizado 
um equipamento adequado (Erhardt, Henke, & Carr, 2003) e calibrado (Brown, et al., 2007), 
para cada espécie e tamanho do animal, bem como apenas um profissional deverá estar 
encarregue de fazer as medições, para que haja consenso nos procedimentos e nas medições 
(Erhardt, Henke, & Carr, 2003). 
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Como citado anteriormente o cuff deverá ter uma largura de cerca de 40% da 
circunferência do membro, e o tamanho deste deverá ser registado na ficha clínica para 
futuras utilizações no mesmo indivíduo (Brown, et al., 2007). A PA deve ainda ser medida 
antes do exame físico, mas depois de algum tempo (pelo menos 10 minutos), para que o 
animal tenha tempo para se ambientar ao espaço (Brown, 2007). Devem ser efetuadas entre 3 
a 5 medições seguidas e descartada a primeira e todas as que não sejam coerentes com as 
demais, devendo ainda ser registada as médias de todos os valores para no final, se obter a 
média da PA. (Erhardt, Henke, & Carr, 2003; Love, & Harvey, 2006; Ware, 2007b; Egner, 
Germany, 2006; Brown, et al., 2007). 
 
Doppler 
O método de Doppler utiliza um cristal piezoeléctrico para emitir e receber um sinal 
de ultrassom, capaz de detetar um fluxo de sangue numa artéria distal ao cuff. O efeito de 
Doppler funciona através de deteção de uma mudança de frequência das ondas relativamente 
a um observador, esta mudança de frequência é convertida em sinal sonoro, pelo fluxo de 
eritrócitos, no interior da artéria, e contra as suas paredes (Kittleson & Kienle 1998b; Love & 
Harvey 2006; Ware, 2007b). A sonda do Doppler é colocada distalmente ao cuff, e os locais 
mais comuns para a colocação deste são a região caudal do metatarso e metacarpo, e região 
ventral da base da cauda. Uma pequena porção de pelo deverá ser retirada para haver um 
melhor contacto entre a sonda e a pele, mas em alternativa poderá ser utilizado apenas álcool, 
colocado depois um gel de ultrassonografia para melhorar o contacto, e fazer uma melhor 
condução do som. A sonda é colocada perpendicularmente à artéria alvo e mantida de modo a 
não fazer oclusão do fluxo, sendo que deve permanecer no sítio onde se obtém uma melhor 
audição do fluxo (Kittleson & Kienle 1998b; Love & Harvey 2006; Ware, 2007b).  
O cuff de oclusão está ligado a um esfingomanómetro, e é insuflado, de modo a se 
obter mais 20-30 mmHg acima do desaparecimento do som audível. À medida que o cuff é 
esvaziado lentamente (Ware, 2007b) o cristal piezoeléctrico detecta novamente o fluxo de 
sangue pulsátil (Kittleson & Kienle 1998b) e começa a ser audível uns breves sons de fluxo 
que correspondem então à pressão arterial sistólica. Por norma o cuff deve ser completamente 
esvaziado entre medições (Ware, 2007b). A medição da pressão diastólica não pode ser obtida 
com segurança através deste método pois, esta corresponde à fase em que se deixa de ouvir 
novamente os sons e, é por isso bastante subjetiva, podendo variar de operador para operador 
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(Love & Harvey 2006; Kittleson & Kienle 1998b). O método de medição da PA pelo Doppler 
apresenta algumas vantagens tais como o seu baixo custo e técnica simples (relativamente ao 
método direto), não invasivo, a sua portabilidade, além do que, pode ser aplicado em animais 
de todos os tamanhos (Love & Harvey 2006), podendo ainda ser utilizado em animais que 
apresentam arritmias sem que haja interferência na medição (Caney, 2007). 
Este método apresenta algumas desvantagens sendo que apenas a medição da pressão 
sistólica é fiável, não obtendo medições consistentes da pressão diastólica (Caney, 2007; 
Litteman & Fox, 1999; Ware, 2007b; Kittleson & Kienle 1998b), não possibilitando por isso 
determinações da pressão arterial média (PAM). Este método pode resultar igualmente difícil 
em animais de raças de pequeno porte, animais hipotensos, e os movimentos do animal 
podem igualmente interferir na medição; a sua perceção pode ser subjetiva e dependente do 
operador em relação à audição do som produzido (Litteman & Fox, 1999; Ware, 2007b; 
Kittleson & Kienle 1998b).  
 
Oscilometria   
O método de medição da PA através da oscilometria é o mais utilizado em medicina 
veterinária, pelas suas características e pelo seu fácil manuseamento. Este utiliza um cuff 
pneumático modificado que é colocado em torno da extremidade alvo, pudendo ser o membro 
anterior, posterior ou cauda, e baseia-se no princípio de Riva-Rocci. O cuff é insuflado acima 
da pressão arterial sistémica esperada e em seguida esvaziado lentamente (Ware, 2007b). A 
reentrada de sangue no vaso ocluído pelo cuff faz com que o sangue vibre contra as paredes 
do vaso, o que provoca oscilações na superfície do membro (ondas de pressão) que são 
detetadas pelos sensores inseridos no próprio cuff, registando assim a PAS, a PAD, a PAM, e 
a FC. A FC é um importante veículo para saber se o animal está ou não em estados de 
excitação e assim poder corrigir, ou esperar que o animal se acalme para não influenciar os 
resultados da medição. Devido a estas oscilações é muito importante que o cuff fique muito 
bem ajustado ao membro, de forma a poder detetar sem interferências as ondas de pressão 
(Erhardt, Henke, & Carr, 2003; Egner & Germany 2006).  
A porção do cuff onde está localizado o sensor (próximo ao tubo de ligação), deve 
ser colocada mesmo por cima da artéria periférica interessada, mas o mais proximal para com 
o coração, com visando a obtenção de leituras mais exatas, embora o erro que ocorre em 
locais mais distantes ou em diferentes posições possa ser considerado insignificante. No cão o 
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cuff é aplicado entre o cotovelo e o carpo, em cima da artéria radial, ou quando não é possível, 
ou em cães mais pequenos, entre o cotovelo e a escapula na artéria braquial, podendo também 
ser aplicado na porção ventral da base da cauda (artéria coccígea), na artéria medial caudal, ou 
se necessário de forma alternativa, no membro posterior em cima da artéria tibial cranial ou 
medial. O animal deve estar em posição confortável, deitado, sentado ou em estação, sendo 
que o membro não deve ter peso sobre ele (Erhardt, Henke, & Carr, 2003). O método de 
oscilometria tem inúmeras vantagens sendo que muito prático e fácil de executar, 
necessitando assim de menor treino e experiência por parte do operador (Love & Harvey, 
2006). Sendo automático e portátil, obtém de forma expedita a PAS, PAD, PAM e FC (Love 
& Harvey 2006; Caney, 2007). 
No entanto também lhe são apontadas algumas desvantagens como inconsistência de 
resultados em diferentes dispositivos (Love & Harvey 2006), e possibilidade de interferência 
de outros fatores que podem afectar a medição da PA tais como, seleção inapropriada do cuff, 
presença de contracções musculares que incorrem em oscilações no cuff, artefactos na leitura 
da PA, sendo por isso necessário que o membro não exerça qualquer peso (Ware, 2007b; 
Erhardt, Henke & Carr, 2003; Love & Harvey, 2006; Caney, 2007). Outra das desvantagens 
ainda referida é ser de difícil execução em cães de raças de muito pequeno porte originando 
frequentemente uma subvalorização da PAS (Ware, 2007b; Love & Harvey 2006; Caney, 
2007). Devem ser efetuadas pelo menos 5 medições seguidas, sendo que a primeira é 
descartada e todas as outras que não sejam coerentes entre si (Ware, 2007b).  
 
Pletismografia 
Existem dois sistemas de medição de pletismografia: o de pressão de pletismografia, 
e o de fotopletismografia que é o mais utilizado dos dois (Erhardt, Henke, & Carr 2003). 
Ambos os métodos utilizam um sensor inserido num cuff idêntico ao dos métodos de Doppler 
e oscilometria. A fotopletismografia utiliza um sensor de infravermelhos para detetar 
diferenças no volume de sangue no cuff. Alguns estudos apontam para este método como 
sendo muito idêntico ao Doppler tendo ambos, as mesmas limitações inerentes. A sua 
utilização em Medicina Veterinária é quase nula devido às suas desvantagens, sendo utilizado 
raramente e apenas em animais com menos de 10 Kg, já que foi desenvolvido para utilização 
localizada nos dedos na espécie humana, e por isso apresentam uma dificuldade de leitura em 
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animais pigmentados, e têm como limitação o reduzido tamanho do cuff (Love & Harvey 
2006; Erhardt, Henke & Carr 2003; Acierno & Labato 2004).  
 
Estimativa 
Existem dois outros métodos que embora não meçam diretamente a pressão arterial 
dão uma perceção da mesma. São eles a palpação manual e a pulsioximetria. (Erhardt, Henke, 
& Carr, 2003) 
 
Palpação manual 
A palpação digital manual é um método muito importante na prática clínica para 
deteção de pulso. Esta palpação deve ser realizada numa artéria de grande calibre como a 
femoral, lingual, radial ou safena, embora seja utilizada mais frequentemente a artéria 
femoral. Esta onda de pulso palpável corresponde à diferença entre a amplitude da PAS e a 
PAD, sendo um indicativo indireto do estado da PA. Através da palpação da artéria femoral o 
clínico consegue ter a perceção da circulação sanguínea no animal, pois através do pulso 
consegue avaliar aproximadamente se o animal esta hemodinamicamente normal (pulsação 
uniforme, vasos bem cheios, e ondas de pulso altas), ou se apresenta uma pressão arterial 
baixa com características de filiforme, e ondas intermitentes.  
Noutra situação, como a ausência de pulso, não é possível palpar o pulso mas sim o 
batimento cardíaco, sendo nitidamente visível na maioria dos casos, um pulso venoso 
negativo na veia jugular. O método de palpação quando interpretado em conjuntamente com o 
estado de enchimento do vaso, pode ser indicativo também de alguns valores mínimos de 
pressão arterial, sendo que o pulso femoral mínimo para se sentir a PAS é de 80 mmHg, 
correspondendo a uma média de 70 mmHg. Já para o pulso metatársico os limites inferiores 
são de 90 mmHg. Este mínimo é o essencial para promover a irrigação aos órgãos vitais como 
cérebro, rins e miocárdio, sendo que através desta perceção pode ter-se a noção de uma 
apropriada perfusão. A qualidade da amplitude do pulso de uma artéria periférica reflete o 
volume de ejeção mas tem pouca correlação com a PA, isto é, num caso de hipovolémia um 
pulso fraco associado ocorre devido a diminuição do volume de ejeção, mas em alguns casos 
excepcionalmente com a PA normal (Erhardt, Henke, & Carr, 2003; Mazzaferro, & Wagner 
2001). 
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Pulsoximetria  
A oximetria de pulso utiliza um pletismógrafo não invasivo, para registar as ondas de 
pulso nas arteríolas da circulação periférica, registando indiretamente a saturação de oxigénio 
no sangue (SpO2). Embora o pulsoxímetro não meça diretamente a pressão arterial, este é um 
indicador bastante importante da circulação periférica, pois em casos de vasoconstrição 
periférica, ou quando a PA está abaixo dos 70mmHg, existe uma falha na leitura o que pode 
ocorrer em situações de choque circulatório ou em casos de administração de alguns fármacos 
(α2-agonista) (Erhardt, Henke, & Carr 2003). 
IV - Doença Degenerativa Crónica da Válvula Mitral  
Definição, Anatomia e Função 
A doença degenerativa valvular crónica (DDVC), é a causa mais comum de doença 
cardíaca adquirida em cães adultos, com maior prevalência em animais geriátricos. 
Normalmente estão mais associadas às válvulas AV, sendo que a doença degenerativa da 
válvula mitral (DDCVM) é a mais comum (Sisson et al., 1999; Häggström, et al., 2004; 
Häggström, 2010; Abbott, 2008; Peddle & Sleeper 2008). Em medicina veterinária são 
atribuídos muitos nomes a esta doença incluindo endocardiose, doença valvular crónica 
(Häggström, et al., 2004; Abbott, 2000; Abbott, 2008; Ware, 2007a), degeneração valvular 
mixomatosa (Abbott, 2008; Ware, 2007a), doença valvular degenerativa crónica (Abbott, 
2000; Abbott, 2008), e degeneração mucóide (Abbott, 2008; Ware, 2007a). 
A válvula mitral impede que haja retorno de sangue para os átrios durante a sístole 
ventricular (Kittleson, 1998). Para haver o fechamento completo da válvula mitral, são 
necessários 6 componentes anatómicos que definem o aparelho da válvula mitral: os folhetos 
mitrais, as cordas tendinosas, o anel mitral a parede atrial esquerda, os músculos papilares e a 
parede ventricular esquerda. Um dos principais componentes da sua função são as duas 
cúspides que podem ser identificadas como uma cúspide maior e anterior designada de 
cúspide septal ou aórtica, e outra mais pequena e posterior, designada de cúspide parietal ou 
mural (Sisson et al., 1999). O folheto ou cúspide anterior tem continuidade fibrosa com a 
válvula aórtica e forma o limite caudal do trato de saída do ventrículo esquerdo. As bases das 
duas cúspides formam aproximadamente uma metade de circunferência, no anel 
atrioventricular, com tecido da cúspide comissural, completando o cerco do orifício mitral 
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(Sisson et al., 1999; Abbott, 2000). Os bordos livres dos folhetos são presos ao ventrículo 
esquerdo através de cordas tendinosas inseridas nos músculos papilares. Estas cordas servem 
para ancorar os folhetos da mitral durante a sístole, e prevenir o prolapso dos folhetos para a o 
átrio esquerdo (Abbott, 2000). As extremidades dos folhetos valvulares encontram-se ligadas 
aos dois músculos papilares ventriculares através de cordas tendinosas de 1ª ordem, e à zona 
média da superfície ventricular dos dois folhetos por cordas tendinosas de 2ª ordem. A ligação 
das cordas tendinosas de 3ª ordem fazem a ligação da cúspide parietal à parede ventricular, 
sendo que não é possível encontrar cordas tendinosas de 3ª ordem na cúspide anterior (Sisson 
et al., 1999; Pedersen & Häggström 2000). 
Os folhetos da válvula mitral quando saudáveis, apresentam-se translúcidos e finos 
(Sisson et al., 1999), com exceção na zona designada por zona rugosa, na face ventricular dos 
bordos dos folhetos, onde se ligam as cordas tendinosas, zona esta em que são rugosos e 
opacos. Esta zona rugosa é onde os folhetos entram em contacto durante a sístole ventricular. 
A base dos folhetos e cúspides comissurais estão ligados ao anel da válvula mitral que é uma 
porção do anel fibroso que se encontra entre o átrio e o ventrículo esquerdo (Kittleson, 1998). 
O mecanismo exato de encerramento da válvula mitral ainda é incerto e provavelmente varia 
em diferentes circunstâncias, sendo que cada componente do aparelho valvular mitral 
contribui para o completo encerramento (Sisson et al., 1999).  
No início da diástole quando a pressão ventricular é inferior à pressão arterial a 
válvula mitral abre amplamente e origina um fluxo rápido de enchimento ventricular (ponto E 
no ecocardiograma). Com o fim do relaxamento do músculo cardíaco e o enchimento do 
ventrículo as pressões entre o ventrículo e o átrio esquerdo igualam-se e os folhetos mitrais 
encerram parcialmente. Este encerramento parcial é devido também à diminuição da 
velocidade do fluxo de sangue de passagem do átrio para o ventrículo. Durante a sístole atrial, 
origina-se a fase ativa do enchimento ventricular, em que há novamente um aumento do fluxo 
de sangue através da válvula mitral e esta volta a abrir amplamente (ponto A no 
ecocardiograma). O início do fecho da válvula é um processo primeiramente passivo que 
ocorre durante a sístole, quando a pressão do ventrículo esquerdo excede a pressão do átrio 
esquerdo, e os folhetos mitrais são forçados a encerrar (Sisson et al., 1999; Kittleson, 1998; 
Abbott, 2008). Como a sístole ventricular origina uma crescente tensão sobre a válvula mitral, 
esta resulta numa firme coaptação dos folhetos durante a mesma (Kittleson, 1998). Para o 
encerramento completo da válvula mitral é muito importante que todos os componentes da 
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mesma, estejam funcionais, pois a falha de qualquer uma destas estruturas resulta numa 
progressiva incompetência valvular (Sisson et al., 1999; Borgarelli, et al,. 2008).  
 
Raça  
A doença degenerativa da válvula mitral em cães pode desenvolver-se em 
praticamente todas as raças, embora seja mais encontrada em cães de raças mais pequenas. 
(Abbott, 2008; Abbott, 2000; Sisson et al., 1999; Häggström et al., (2004); Peddle, & Sleeper 
2008; Häggström et al., 2005). Existem raças com maior prevalência de desenvolvimento 
desta doença, considerando: Poodles miniatura, Schnauzer miniatura, Chihuahuas, Pomerânia, 
Fox Terriers, Cocker Spaniels, Pequinês, e Boston terrier, nos Estados Unidos da América 
(EUA), e Pinscher miniatura, Whippets, e Cavalier King Charles Spaniels, no Reino Unido 
(UK) (Ware, 2007a; Häggström et al., 2005), e ainda de acordo com outros autores, 
Schnauzers miniatura, Shih Tzus, Lhasa Apso, Dachshund (Peddle & Sleeper 2008), 
Yorkshire Terrier (Abbott, 2008; Abbott, 2000), e até mesmo cães sem raça definida (Abbott, 
2000). Vários estudos efetuados no Reino Unido, EUA, Suécia e França, na ultima década 
incidiram principalmente na predisposição racial dos Cavalier King Charles Spaniels, que 
demostram que esta raça tem uma taxa de predisposição de DDCVM muito mais elevada do 
que qualquer outra raça, bem como no seu aparecimento bastante precoce. 
Na Austrália a prevalência de DDCVM dos Cavalier King Charles Spaniels, em 
relação às outras raças não é significativa (Buchanan, 1999; Abbott, 2000). Alguns cães de 
raça grande também podem sofrer de DDCVM embora apresentem diferenças significativas 
na apresentação clínica, curso da doença, fisiopatologia, etiologia, sendo que esta é uma 
forma particular de doença mitral, são necessários mais estudos para identificar e confirmar 
melhor estas descobertas (Bomassi, 2007; Häggström et al., 2004). A Tabela 10 (em anexo 
IV) ilustra os resultados de um estudo efetuado com uma amostra de 120 cães com doença 
valvular crónica entre 1990-1993, na universidade da Pensilvânia (USA), em que se 
apresentam as raças mais predispostas para a ocorrência de DDCVM (Buchanan, 1999). 
 
Predisposição sexual 
Tanto nos humanos como nos cães, os indivíduos do sexo masculino apresentam 
aproximadamente o dobro das hipóteses de vir a desenvolver DDCVM, comparativamente ao 
sexo oposto, em idades avançadas (Pedersen & Häggström 2000; Pedersen, 2000). Cães 
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machos desenvolvem a doença em idades mais jovens do que as fêmeas da mesma família 
(Häggström, et al., 2004; Bomassi, 2007). Nos animais mais jovens, alguns estudos 
demonstram que ambos os sexos são igualmente afetados (Pedersen & Häggström 2000; 
Pedersen, 2000). Os machos têm também uma maior prevalência de insuficiência cardíaca 
congestiva (ICC) (Ware, 2007a).  
 
Idade 
A prevalência da DDCVM não é exatamente conhecida mas estima-se que 
aproximadamente 30-33% dos cães com idades entre os 10-13 anos apresentem esta patologia 
nos EUA (Sisson et al., 1999; Abbott, 2008; Abbott, 2000; Ishikawa et al., 2011). A 
prevalência desta patologia aumenta com o avanço da idade (Sisson et al., 1999; Serfass et al., 
2006; Borgarelli, et al., 2008; Ishikawa et al., 2011; Peddle, & Sleeper 2008; Häggström et 
al., 2004; Abbott, 2000; Abbott, 2008; Häggström et al., 2005) sendo estimado que cerca de 
10% dos animais com idades entre os 5 e os 8 anos apresentam a doença, assim como 20 a 
25% com idades compreendidas entre os 9 a 12 anos, e 30 a 35% em cães com idades 
superiores a 13 anos (Sisson et al., 1999). 
Esta doença pode ocorrer também em animais mais jovens mas a sua grande 
prevalência é em animais com idades superiores aos 16 anos, onde é encontrada em 
aproximadamente 75% dos animais, no norte da Europa (Häggström et al., 2005). Está ainda 
em estudo o facto de haver uma forte componente de heritabilidade por parte de algumas 
raças em relação à DDCVM (Abbott, 2008; Häggström et al., 2005; Sisson et al., 1999; Ware, 
2007a; Abbott, 2000; Häggström et al., 2004).    
 
Peso corporal 
O grau de obesidade ou a dieta, são fatores, que desempenham um papel secundário 
no estudo da epidemiologia da DDCVM, pois os estudos principais são centrados nos fatores 
genéticos, sendo estes de extrema importância para o estudo da doença (Häggström et al., 
2005). Num estudo efetuado por Borgareli (2004), relativo à prevalência de doença primária 
adquirida da válvula mitral, em que compara a morfologia e a função ventricular esquerda 
através de aspectos ecocardiográficos, electrocardiográficos e aspectos clínicos, de cães de 
raça grande (Pastor Alemão) e cães de raças pequenas com peso inferior a 15 Kg, (anexo V) 
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concluiu-se que os cães pequenos apresentam mais frequentemente sopro cardíaco de maior 
intensidade, e maior prevalência de prolapso da válvula mitral, sendo significativo a sua 
associação com o espessamento dos folhetos da válvula da mitral, o que não se observou nos 
cães Pastor Alemão. Nestes últimos embora não tenham apresentado o espessamento dos 
folhetos da válvula mitral e PVM, apresentaram regurgitação mitral significativa (90%), o que 
leva a crer que esta raça apresenta uma etiologia diferente das raças mais pequenas 
(Borgarelli, et al., 2004).  
Num estudo ecocardiográfico efetuado por Pedersen (1999), incluindo 153 cães da 
raça CKCS mostrou que existe uma correlação negativa entre PVM e o peso corporal dos 
animais. Olsen (1999), num estudo com cães de raça Dachshund, concluiu também que o peso 
corporal está negativamente relacionado com a severidade do PVM, e que o grau de 
obesidade tem também uma correlação negativa com o espessamento dos folhetos valvulares 
(Olsen, et al., 1999). 
 
Etiologia 
Atualmente a etiologia da DDCVM ainda é desconhecida e por esse motivo alguns 
autores referem-se a esta como uma doença degenerativa mixomatosa idiopática (Cobb, M. A. 
1998). Embora a etiologia desta doença ainda seja uma incógnita, a hereditariedade tem 
sucedido com um papel muito importante, devido à forte associação da doença com algumas 
raças de pequeno e médio porte (Häggström et al., 2005; Pedersen, 2000). Dois estudos 
efetuados em cães de raça Cavalier King Charles Spaniel e Dachshund têm proporcionado 
fortes evidências de que a doença pode ser hereditária (Pedersen, 2000; Häggström et al., 
2005; Häggström et al., 2004). Segundo estes estudos, a doença apresenta um padrão 
poligénico de hereditariedade, isto é, múltiplos genes estão implicados na sua transmissão e é 
necessário atingir um limiar mínimo de expressão destes genes, para que a doença se 
desenvolva. Nos machos este limiar mínimo de expressão é menor do que nas fêmeas, o que 
os torna mais suscetíveis de desenvolver a doença numa idade mais precoce do que as fêmeas 
com o mesmo genótipo. O estudo sugere ainda que o cruzamento entre fêmeas e machos com 
início precoce da doença vai originar descendência com manifestação da doença e 
insuficiência cardíaca (IC) igualmente precoce (Häggström et al., 2004; Häggström et al., 
2005; Pedersen, 2000). Devido ao facto de os progenitores de pais que desenvolveram a 
doença precocemente terem grandes probabilidades de a desenvolver também bastante jovens, 
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alguns países na América do Norte e Europa, iniciaram programas de controlo de cruzamento, 
especialmente nas raças CKCS e Dachshund, de modo a reduzir a ocorrência da doença 
(Häggström et al., 2005). 
Outros fatores tais como nível de exercício físico, grau de obesidade e dieta 
desempenham um papel menor na etiologia desta doença, pois o fator transmissão genética 
tem tanta importância, que surge como a principal etiologia em estudo (Häggström, 2010). 
Alguns autores acreditam que o processo responsável pela degenerescência mixomatosa da 
válvula mitral, é a “discolagenose”, tratando-se de uma dissolução de colagénio. Buchanan 
(1979), sugere que a degeneração mixomatosa valvular em cães, pode ser influenciada 
geneticamente por uma degeneração de colagénio (Sisson et al., 1999). Esta teoria é apoiada 
por observação de raças condrodistróficas que são predispostas tanto para a DDCVM como 
para outras patologias relacionadas com o tecido conjuntivo como a doença do disco 
intervertebral, rotura do ligamento cruzado cranial, doença periodontal (Sisson et al., 1999) e 
traqueobroncomalácia, que foi definida como perda de resistência dos anéis cartilaginosos das 
paredes da traqueia e dos brônquios e colapso das fibras elásticas na membrana traqueal 
dorsal, assim como os ligamentos anulares elásticos, ou de ambos, e resultando numa 
tendência para colapso das vias aéreas superiores (Singh, Johnson, Kittleson & Pollard, 2012).  
Este facto leva a crer tal como nas pessoas que a DDCVM nos cães também pode 
estar relacionada com uma anomalia generalizada do colagénio (Kittleson, 1998), assim como 
nos humanos está relacionado anomalias de colagénio tipo I e III, em pacientes com 
condrodisplasia e síndrome de Ehlers- Danlos (Sisson et al., 1999). Sabe-se ainda que nos 
humanos o PVM está relacionado com várias alterações de colagénio e no tecido conjuntivo 
(Häggström et al., 2004), entre eles a produção anormal de colagénio tipo III, e em que num 
estudo efetuado por Jaffe et al., (1981) se concluiu que todos os pacientes que apresentavam 
uma produção anormal de colagénio tipo III, tinham prolapso da válvula mitral. 
Outra teoria para a DDCVM é apresentada por Haggstrom (2004), em que explica o 
espessamento e degenerescência progressiva dos folhetos valvulares, com agressões 
frequentes sofridas pelos folhetos valvulares, através de impactos permanentes nas zonas de 
aposição de ambos os folhetos, e que podem ser responsáveis pelo espessamento progressivo 
e alteração da estrutura morfológica da válvula mitral. Esta teoria é comprovada pelo facto 
das alterações valvulares começam geralmente onde há uma justaposição dos folhetos e com o 
seu progresso com o avançar da idade. Uma vez iniciada, a progressão é suscetível de se 
tornar um ciclo vicioso uma vez que o encerramento anómalo da VM com PVM, juntamente 
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com RM causa muita tensão ao endotélio, o qual vai libertar um certo número de fatores 
vasoativos, mediando mais degenerescência valvular e por isso mais PVM e RM (Pedersen, 
2000). Existe um dado interessante que consiste na descoberta da elevada densidade de 
endotelina-1 nas áreas de maior deposição de mucopolissacarídeos, de degenerescência do 
colagénio e de fibrose dos folhetos valvulares afetados por DDCVM. (Mow & Pedersen,1999; 
Abbott, 2000). Este péptido é um potente vasoconstritor, que atua de forma parácrina, 
mediando o crescimento subendotelial dos folhetos afetados, e tem também a capacidade de 
induzir proliferação de fibroblastos e de células musculares lisas vasculares, assim como é 
capaz de aumentar a síntese de colagénio nestes tipos celulares. Visto que as células 
valvulares intersticiais são os constituintes mais comuns da válvula mitral, e apresentam um 
grau elevado de semelhança com as células musculares lisas e fibroblastos, poder-se-á 
especular que a endotelina-1 possa ter grande influência na síntese da matriz valvular, através 
das células intersticiais valvulares (Mow & Pedersen, 1999). 
 
Fisiopatologia 
A Doença degenerativa crónica valvular, pode afectar qualquer uma das quatro 
válvulas cardíacas (Kittleson, 1998; Häggström, et al., 2004; Borgarelli, et al., 2008).  
A regurgitação mitral pode ocorrer devido a alterações dos folhetos valvulares, 
dilatação do ânulo atrioventricular, rotura de cordas tendinosas, ou contração inadequada dos 
músculos papilares (MP). Geralmente na DDCVM pode estar presente uma ou mais 
alterações destes componentes (Häggström et al., 2005). Durante as fases iniciais da 
DDCVM, esta mantem-se competente, e não se encontram nenhumas alterações 
hemodinâmicas, nem nenhum sopro. Com a progressão da doença começa a verificar-se um 
refluxo de sangue através da VM, desenvolvendo-se um sopro sistólico e uma percentagem 
crescente do volume sanguíneo de ejeção ventricular volta para o átrio esquerdo (Sisson et al., 
1999). As consequências desta patologia dependem de vários fatores: da redução do volume 
de ejeção ventricular, da quantidade de volume regurgitante, do tamanho e capacidade de 
retenção do sangue regurgitante por parte do AE, do leito capilar pulmonar, do surgimento de 
taquiarritmias ou tromboembolismo e de rotura da parede do AE. A RM primária não provoca 
alterações evidentes nos índices de dimensão e função cardíaca, pois o volume de ejeção 
ventricular esquerdo é mantido e o volume regurgitante é bastante discreto e é facilmente 
acomodado no AE. 
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À medida que a lesão valvular vai progredindo, o volume de ejeção ventricular 
esquerdo regurgitante vai tomando proporções maiores (Sisson et al., 1999). A quantidade de 
volume regurgitante depende do tamanho do orifício da VM, da força de contração cardíaca 
(FCC), que empurra o sangue através do orifício da VM durante a sístole, e que varia em 
função do gradiente de pressão entre AE e VE, da duração da sístole e da complacência do 
VE (Kittleson, 1998). A equação hidráulica de Gorlin refere que o tamanho do orifício é o 
principal fator determinante da quantidade do volume regurgitante transvalvular, embora tanto 
este parâmetro como o gradiente de pressão entre o AE e o VE são parâmetros dinâmicos que 
variam durante a sístole (Sisson et al., 1999). Estes parâmetros são variáveis pois o tamanho 
do orifício de regurgitação é determinado pela gravidade da lesão valvular e das cordas 
tendinosas (CT), assim como pela função do ânulo mitral, sendo que este aumenta o seu 
tamanho em concordância com o AE e o VE durante a diástole ventricular e diminui durante a 
sístole com a contração ventricular (Kittleson, 1998). Existem mecanismos compensatórios, 
tais como o renal, neurohormonal, e vascular, que tentam manter a fração de ejeção 
(Häggström et al., 2005). Estes mecanismos são ativados quando se dá uma diminuição do 
debito cardíaco (DC), que logo compensa, aumentando o volume de enchimento diastólico 
(pré-carga), através do aumento da FC (até um certo limite), aumenta também a força de 
contracção, remodela o AE e o VE originando hipertrofia e dilatação do miocárdio, modula o 
tónus vascular assim como o fluido extracelular. 
Quando os mecanismos compensatórios falham por algum motivo, são activados os 
mecanismos de compensação sistémicos (Häggström, et al., 2004; Häggström, et al., 2005; 
Stephenson, 2009c). A FC permanece razoavelmente normal até a DDCVM atingir um estado 
muito avançado em que depois passa a encontrar-se elevada (Häggström, et al., 2005). De 
acordo com a lei de Frank-Starling, o aumento da pré-carga leva a um aumento da força de 
contração ventricular (Häggström, et al., 2005; Stephenson, 2009c). A resistência ao 
esvaziamento ventricular é reduzida nas primeiras fases da ejeção (sístole), porque o sangue 
que regurgita através da VM é conduzido para o AE, onde a pressão é baixa (Häggström, et 
al., 2004; Stephenson, 2009). Estes mecanismos conduzem a um aumento exagerado da 
motilidade do VE denominado por hipercinésia, mas ao mesmo tempo ajuda a preservar a 
função sistólica do miocárdio, diminuindo o esforço exigido a este, uma vez que o fluxo que 
retorna ao AE facilita o seu trabalho, justificando o facto de muitos pacientes tolerarem graus 
elevados de DDCVM durante períodos de tempo elevados (Häggström, et al., 2005; Ware, 
2007a).  
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O AE desempenha um papel muito importante ao permitir a acomodação do sangue 
regurgitante, e numa fase inicial evitando o desenvolvimento de hipertensão pulmonar 
(Häggström, et al., 2005). Quando a pressão no AE aumenta bastante, desenvolve-se 
congestão pulmonar acompanhada pelos sinais habituais de ICC esquerda (Sisson et al., 
1999). Numa fase inicial de ICC esquerda um dos primeiros sinais de edema pulmonar é a 
congestão venosa pulmonar que ocorre, quando os capilares pulmonares atingem pressões 
bastante elevadas, com o aumento progressivo desta pressão ocorre o extravasamento de 
fluido para o interstício pulmonar, originando um edema pulmonar intersticial. Se este 
aumento de pressão nos vasos pulmonares continuar dá-se a entrada de líquido para os 
alvéolos provocando um edema pulmonar alveolar (Keith, 2008).  
Em casos avançados de DDCVM podem desencadear-se complicações, tais como o 
aumento de tamanho e pressão do AE. Este aumento pode provocar tosse no animal por 
compressão do brônquio principal esquerdo, que se encontra dorsalmente ao átrio. Este 
aumento pode estar relacionado com casos em que há uma rotura das CT e concomitante 
PVM, desenvolvendo-se também um aumento de RM, e o átrio não tem capacidade suficiente 
para se adaptar, não conseguindo contrariar o aumento excessivo de pressão no seu interior. 
Em estadios severos e avançados de DDCVM, podem ocorrer tamponamento cardíaco, em 
que o aumento de pressão do AE leva a rotura da parede do mesmo. (Häggström, et al., 2005). 
 
Sinais Clínicos  
A DDCVM pode não manifestar sintomatologia durante de vários anos, sendo que 
alguns cães podem nunca vir a manifestar sinais clínicos de insuficiência cardíaca. (Ware, 
2009b). Os sinais clínicos iniciais de insuficiência cardíaca associada a RM são a redução da 
tolerância ao exercício, tosse e/ou taquipneia como resposta ao exercício (Ware, 2007a). 
 Os sinais clínicos relacionam-se com a presença e grau de um ou vários dos eventos 
seguintes fisiopatológicos ordenados segundo a sua importância: a pressão venosa pulmonar e 
atrial esquerda elevadas, o que resulta em dificuldade respiratória e tosse devido a edema 
pulmonar e compressão brônquica; o volume de ejeção ventricular esquerdo e/ou direito 
diminuído, provocando fraqueza e letargia; a insuficiência cardíaca direita, a qual resulta em 
derrame pleural e ascite; a descompensação aguda acompanhada de edema pulmonar 
fulminante ou fibrilhação ventricular causando morte súbita (Häggström, et al., 2005). A tosse 
é o sinal mais frequentemente referido pelos proprietários e, embora não se trate de um sinal 
específico de doença cardíaca, deve ser valorizado. Em fases mais avançadas da doença a 
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tosse pode ser causada por dilatação do átrio esquerdo, que por sua vez vai comprimir o 
brônquio principal esquerdo, por congestão e edema pulmonar, ou mais frequentemente pela 
associação destes dois mecanismos. Esta tosse normalmente ocorre durante o período da noite 
ou logo cedo pela manhã, mas, pode ocorrer em qualquer altura do dia, especialmente durante 
o exercício físico ou excitação.  
Devido ao edema os cães apresentam sinais de taquipneia e dispneia, encontrando-se 
ansiosos e desconfortáveis, sobretudo durante o período da noite quando se encontram em 
decúbito lateral, por este motivo normalmente adoptam a posição de decúbito esternal ou até 
posição ortopneica. Em casos mais severos os cães tentam manter ao máximo a posição de 
estação e restringem a sua atividade física ao máximo, sendo que nestes casos, apresentam 
outros sinais audíveis tais como outros sons respiratórios (Häggström, et al., 2005). A 
dispneia paroxística noturna refere-se a graves ataques de ortopneia que ocorrem 
normalmente várias horas depois de o animal adormecer, podendo ser acompanhados por 
sibilos respiratórios audíveis, denominando-se assim de asma cardíaca (Sisson et al., 1999).  
Em caos de edema severo os sinais podem ter uma apresentação gradual ou iniciar-se 
de forma súbita, e resultam normalmente em dificuldade respiratória, podendo os episódios 
intermitentes de edema pulmonar sintomático alternar com períodos de insuficiência cardíaca 
compensada, durante vários meses ou até anos (Ware, 2009c). Alguns cães podem apresentar 
uma caquexia, que muitas vezes é mascarada pela retenção de líquidos e pela presença de 
edema (Häggström, et al., 2005). Em casos de RM grave, e com a diminuição do DC, 
hipertensão pulmonar e/ou diminuição da contractilidade do miocárdio, os animais tendem a 
apresentar fraqueza muscular generalizada e intolerância progressiva ao exercício (Sisson et 
al., 1999). 
Outro dos sinais é a presença de síncope que pode ocorrer em episódios isolados ou 
paroxística, pode também estar associada a taquiarritmias, apresentando características muito 
semelhantes às das síncopes vasovagais. A síncope tende a decorrer quando há uma súbita 
diminuição do DC, no entanto pode também estar associada a crises de tosse paroxística ou a 
exercício físico, e hipertensão pulmonar (Sisson et al., 1999; Häggström, et al., 2005). 
 
Diagnóstico 
O diagnóstico da DDCVM, é relativamente acessível, e não apresenta dificuldade 
para o médico veterinário uma vez que com o exame físico, os sinais clínicos e os achados 
ecocardiográficos, torna-se explícito o seu diagnóstico. Apenas torna-se mais complicado 
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diagnosticar em estadios bastante precoces da doença, dado que ainda não manifesta sinais 
clínicos evidentes. Para alguns cães o seu diagnóstico precoce não oferece nenhuma vantagem 
visto que o efeito da RM ligeira sobre a circulação é mínimo. No entanto para cães de raças 
predispostos é de extrema importância o seu correto diagnóstico precocemente, pois em 
alguns países está instalado um programa de melhoramento genético (anteriormente citado), 
que se baseia na exclusão da reprodução de animais com início precoce da DDCVM 
(Häggström, et al., 2004). 
 
Exame Físico 
O exame físico do animal suspeito de doença cardiovascular deve ser planeado e 
individualmente adequado a cada doente. O exame deve conter uma observação do animal, 
devendo prestar-se especial atenção à atitude, postura, condição corporal, nível de ansiedade, 
tipo de respiração além do exame físico geral. Deve ainda fazer-se uma história clínica do 
animal, assim como radiografia torácica, electrocardiografia (ECG), ecocardiografia, 
bioquímicas sanguíneas e medição das pressões arteriais. (Häggström, 2010; Ware, 2009a). 
 
Exame Cardiovascular  
O exame físico cardiovascular consiste na avaliação da circulação periférica, com 
especial atenção para a coloração das mucosas e tempo de repleção capilar, avalia também as 
veias sistémicas principalmente a veia jugular, o pulso arterial sistémico, normalmente ao 
nível das artérias femorais, e ainda uma avaliação da auscultação cardíaca e pulmonar. (Ware, 
2009a).  
A auscultação cardíaca efetuada por um examinador qualificado é o melhor, mais 
prático e mais económico, meio de diagnóstico para a deteção de RM. A DDCVM pode ser 
suspeita quando se encontra na auscultação e juntamente com outros achados clínicos, um 
sopro sistólico, que é mais audível na região do ápex cardíaco no lado esquerdo (Sisson et al., 
1999). A melhor região anatómica para auscultar um sopro de RM é normalmente o 5º espaço 
intercostal do hemitórax esquerdo, mas quando o sopro já tem um grau considerável é normal 
irradiar para a região dorsal, cranial, caudal, ou até para o hemitórax direito, sendo por isso 
muito difícil afirmar que o sopro escutado nesta região se trata de um sopro da válvula 
tricúspide, pois pode ser apenas irradiação de um sopro de RM (Sisson et al., 1999; 
Häggström, et al., 2005). O sopro em cães com RM ligeira a moderada, designa-se 
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normalmente por protossistólico, sendo que alguns cães apresentam sopro telessistólico 
alternando com holossistólico (Pedersen & Häggström, 2000). Em fases de doença mais 
avançada o sopro identificado é na sua maioria holossistólico (Häggström, et al., 2005). 
Durante a auscultação o primeiro som cardíaco audível S1, corresponde ao encerramento das 
válvulas atrioventriculares, sendo que o segundo som S2 corresponde ao encerramento das 
válvulas semilunares. Em cães com RM é normal detetar-se um aumento de intensidade do S1 
progressivamente, podendo ser indicador de sobrecarga de volume crónica e de boa 
contractilidade do VE (Ljungvall et al., 2009; Häggström, et al., 2005; Abbott, 2008). O 
terceiro som cardíaco S3, é bastante difícil de ser audível devido á sua baixa intensidade. 
Quando este se ausculta com facilidade é normalmente designado de “ruído de galope”, sendo 
muito sugestivo de insuficiência do miocárdio (Häggström, et al. 2005). 
Relativamente à auscultação pulmonar, nos casos ligeiros a moderados a auscultação 
apresenta-se normal, nos casos graves, é possível haver a presença de fervores húmidos, 
resultantes da formação de edema intersticial pulmonar e nos casos bastante avançados onde 
há a presença de edema pulmonar alveolar, os sons pulmonares podem ser audíveis mesmo 
sem recurso ao estetoscópio (Häggström, et al. 2005). É no entanto necessário reconhecer que 
a prevalência de doenças respiratórias primárias (bronquite crónica) nos cães afetados com 
DDCVM é relativamente elevada, levando à presença de sons respiratórios semelhantes na 
ausência de edema pulmonar (Abbott, 2008). O pulso femoral em cães com RM ligeira a 
moderada não costuma apresentar alterações (Kittleson, 1998), mas quando o animal entra em 
IC, ou em casos de tamponamento secundário a uma rutura atrial com hemorragia para o 
pericárdio, o pulso torna-se fraco. Os pulsos fracos, variáveis e com défices, estão associados 
a alterações rítmicas. As membranas mucosas, mesmo na presença de edema pulmonar 
apresentam-se normais, apenas em casos de IC avançada podem apresentar-se cianóticas, 
pálidas ou acinzentadas (Häggström, et al., 2005). O tempo de repleção capilar pode estar 
aumentado em casos de IC por diminuição do DC (Häggström, 2010). 
 
Meios Complementares de Diagnostico 
No diagnóstico de DDCVM normalmente recorre-se, juntamente com os métodos 
acima descritos, a exames complementares tais como a radiografia torácica, o 
electrocardiograma (EGC), e o ecocardiograma (capitulo II). 
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Radiografia 
A radiografia torácica não pode ser utilizada para diagnosticar DDCVM, ou RM, 
mas é o método mais adequado para detetar as suas consequências (i.e., cardiomegália 
esquerda, edema pulmonar e congestão) (Baines, 2010). Permite também observar a silhueta 
cardíaca global, e definir a origem da tosse em animais com doença cardíaca (Guglielmini, et 
al., 2009). Idealmente realizam-se duas projeções torácicas ortogonais e observa-se as 
principais estruturas, tais como átrio e ventrículo esquerdos, brônquios principais, vasos e 
parênquima pulmonares (Häggström, et al., 2005).  
A dilatação do AE é um dos primeiros e mais consistentes sinais radiológicos da 
DDCVM (Häggström, et al., 2005; Sisson et al., 1999). Alguns cães têm uma grande 
capacidade de dilatação atrial antes de chegar a ter edema pulmonar, de tal modo que se pode 
observar os átrios de grandes dimensões mas sem presença de ICC. Noutros animais com 
menor capacidade de suportar os aumentos de pressão, apresentam rapidamente edema 
pulmonar, mesmo sem aumentos significativos da dimensão auricular ( Häggström, et al. 
2005) À medida que o átrio e o ventrículo esquerdos, continuam a aumentar de volume, pode 
observar-se na projeção lateral, uma elevação dorsal da porção caudal da traqueia e carina, 
assim como o deslocamento dorsal do brônquio primário esquerdo e proeminência do AE. 
(Ware, 2009c). Na projeção ventrodorsal observa-se a zona cranial esquerda arredondada, 
correspondendo ao aumento do AE e é possível verificar-se um desvio do ápex cardíaco, 
sendo que com a progressão da doença é possível observar-se edema pulmonar intersticial e 
alveolar. (Häggström, et al., 2005).  
O AE quando dilatado divide o tronco bronquial principal dando-lhe uma aparência 
conhecida como silhueta de cowboy ou caranguejo (Abbott, 2008). O padrão radiográfico 
clássico de edema pulmonar cardiogénico é perihiliar, dorsocaudal e de simetria bilateral, 
apesar de em alguns casos os infiltrados pulmonares associados a edema pulmonar poder 
aparecer em qualquer lado do campo pulmonar e unilaterais (Ware, 2009c). O vertebral heart 
score (VHS), foi descrito como o método mais objetivo para avaliação de cardiomegália, em 
radiografia. A medição foi descrita primeiramente por Buchanan & Bucheler (1995) e baseia-
se na altura e largura cardíacas, sendo a soma da escala vertebral para os eixos curto e longo, 
cada um medido caudalmente desde o bordo craneal da 4ª vértebra torácica (Fig. 8).  Este 
estudo definiu um intervalo de referência entre 9,7 ± 0,5 para o VHS (Jepsen-Grant, et al. 
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2013), embora outros estudos igualmente recentes estabeleceram valores para determinadas 
raças como os CKCS (10,6 ± 0,5) (Gugliemini, et al., 2009).  
O estudo de Gugliemini (2009), concluiu que os cães com DDCVM e sinais de tosse 
cardíaca, apresentam um limite superior de VHS do que os cães com tosse de origem não 
cardíaca; concluiu também que um VHS ≤ 11.4 pode excluir tosse de origem cardíaca em 
cães com DDCVM. Jepsen-Grant, (2013), concluiu que raças como Pug, Pomerânia, Boston e 
Bulldogs Terrier, sem doença cardíaca aparente, apresentam um VHS significativamente 
maior do que os valores de referência. Uma possível explicação para este aumento do VHS 
pode ser devido ao facto destes cães apresentarem um aumento artefactual de vértebras 
apresentando algumas hemivértebras, sendo que este aumento foi significativo nas raças 
Bulldog e Boston Terrier, mas não em outras raças. Este estudo concluiu ainda que o VHS 
deve ser avaliado de acordo com os valores para cada raça, especialmente em cães com 
anomalias vertebrais torácicas, onde podem haver alguns falsos positivos de cardiomegália, e 
que a avaliação do VHS deve ainda ser complementada com a avaliação da radiografia e com 
achados ecocardiográficos.   
 
 
 
Figura 7 - Radiografia torácica lateral direita de um cão com DDCVM e tosse não cardíaca. As linhas indicam o método de 
medição do VHS (Adaptado de: Guglielmini, et al., 2009). 
 
 
 
Electrocardiografia 
O ECG, apesar de ser um método muito útil para detetar e caracterizar arritmias, não 
permite obter um diagnóstico definitivo para DDCVM, RM, ICC, ou edema pulmonar 
(Häggström, et al., 2005). No entanto a avaliação das arritmias não deve ser descurada pois 
estão muitas vezes associados a estados de ICC, fraqueza severa ou síncope (Ware, 2009c). O 
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ECG fornece ainda evidências indiretas de dilatação das câmaras cardíacas, sendo porém um 
método bastante insensível quando comparado com a radiografia torácica ou o 
ecocardiograma (Abbott, 2008), pois em doentes com DDCVM, o ECG pode apresentar-se 
normal mesmo em casos documentados de cardiomegália demonstrada por radiografia ou 
ecocardiografia (Sisson et al., 1999). A dilatação do AE pode resultar em ondas P amplas (> 
0,04 segundos), e por vezes com um entalhe proeminente designando estas ondas como ondas 
P-mitrale, não sendo detetadas quando a dilatação é ligeira (Kittleson, 1998; Sisson et al., 
1999). A dilatação ventricular esquerda é caracterizada pela presença de complexos QRS (> 
0,06 segundos), ou um aumento da amplitude da onda R, nas derivações II, III, e AVF (> 3,0 
mV), evidenciando que é necessário despolarizar uma maior massa cardíaca (Häggström, et 
al. 2005; Sisson et al., 1999; Abbott, 2008). Podem também ocorrer alterações n segmento ST 
e na onda T associados à presença de hipertrofia, hipóxia, efeitos de fármacos e alterações 
electrolíticas (Sisson et al., 1999).  
O eixo eléctrico médio do coração em doentes com DDCVM permanece no plano 
frontal, e dentro dos limites normais, durante a progressão da doença (Häggström, et al., 
2005). As arritmias mais frequentes em cães com DDCVM, são taquirritmias 
supraventriculares que retratam a distensão atrial, sendo também encontradas taquicardias 
atriais paroxísticas, e extrassístoles supraventriculares (Abbott, 2008). Em casos mais 
avançados e de pior prognóstico, pode observar-se a presença de fibrilação atrial, 
extrassístoles ventriculares e taquicardias ventriculares (Häggström, et al., 2005). 
 
Classificação da severidade da DDCVM segundo ACVIM 
Esta classificação foi proposta pelo American College of Veterinary Internal 
Medicine (ACVIM), que destacou 10 elementos, para estabelecerem as diretrizes relativas ao 
diagnóstico e tratamento de doença cardíaca valvular crónica canina (DCVCC). Esta proposta 
teve como base estudos efetuados, nomeadamente estudos duplo-cegos, controlados por 
placebo e outros dados experimentais, experiência e evidência clínica, e a opinião de 
especialistas de referência. A causa e progressão da DDCVM, permanece ainda desconhecida, 
embora fatores como a idade, tamanho do AE e FC, anteriormente referidas, foram 
demonstradas como úteis para prever os resultados. A IC pode ter variadas causas, mas todas 
relativas a falhas no sistema cardíaco, hemodinâmico, renal, neurohormonal, e nas citoquinas. 
A classificação de IC mais familiar para os médicos veterinários é a classificação modificada 
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do New York Heart Association (NYHA), e do International Small Animal Cardiac Health 
Council (ISACHC) (Anexo III).  
Estes dois sistemas de classificação funcionais variam em alguns detalhes, mas 
ambos servem como esquemas semiquantitativos para a avaliação da severidade dos sinais 
clínicos do paciente. A classificação mais recente, proposta pelo ACVIM (2009), foi 
desenvolvida para categorizar mais objectivamente os animais no decorrer da doença 
cardíaca, e para ajudar no desenvolvimento de programas de rastreio para deteção de DDVC 
(doença degenerativa valvular crónica), de cães em risco; identificar cães assintomáticos com 
DDVC no início da doença de modo a serem tratados de forma mais eficaz; identificar cães 
sintomáticos, e classificar o seu estadio de doença para que possam ser intervencionados e 
acompanhados, e em casos mais avançados ou refractários ao tratamento prosseguir com 
tratamentos mais insidiosos, ou apenas cuidados paliativos em estados finais de vida. Esta 
classificação recente (Tabela 2), é uma adaptação do sistema de classificação para humanos 
do American College of Cardiology/American Heart Association. 
 
Estadio A Animais com alto risco de desenvolverem doença cardíaca mas que 
atualmente não têm nenhuma anomalia estrutural identificável (i.e. 
qualquer CKCS sem sopro cardíaco). 
Estadio B Estadio 
B1 
Animais com doença cardíaca estrutural (RM), assintomáticos que não 
têm sinais radiográficos ou ecocardiográficos de remodelação cardíaca 
em resposta a DDCVM 
Estadio 
B2 
Animais assintomáticos com RM hemodinamicamente significativa, 
com achados radiográficos ou ecocardiográficos de dilatação do coração 
esquerdo 
Estadio C Animais com sinais clínicos passados 
ou actuais de IC associados com 
doença cardíaca estrutural 
Estadio Ca- animais com IC 
aguda que necessitam de 
hospitalização 
Estadio Cc- Animais com IC 
cronica, tratados em casa 
Estadio D Animais com doença em fase terminal 
com sinais clínicos de IC causados por 
DDCVM que são refractários à terapia 
padrão 
Estadio Da- IC refractaria 
que necessitam de 
hospitalização 
Estadio Dc- IC refractaria, 
tratados em casa  
 
Tabela 2 – Sistema de classificação de IC proposta pelo ACVIM (Adaptado de: Atkins et al., 2009). 
 
Esta classificação também apresenta diretrizes para o diagnóstico e tratamento da 
DDCVM. O estadio A foi concebido para classificar pacientes de raças pequenas e 
predispostas à doença, que devem ser submetidos a avaliações regulares. Quanto ao 
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tratamento, este estadio não exige nenhuma terapia medicamentosa ou dietética. Mas é 
importante fazer a exclusão do processo de reprodução de animais com RM identificada 
precocemente durante a idade normal de reprodução. 
 No estadio B, o diagnostico deve ser efetuado por radiografia torácica em todos os 
pacientes para avaliara a importância hemodinâmica da regurgitação e para ter uma 
radiografia base quando o animal ainda é assintomático. É também necessário fazer a medição 
da pressão arterial em todos os animais. Em cães de raças pequenas com sopro típicos é 
recomendado realizar uma ecocardiografia, para avaliara o aumento das câmaras cardíacas, e 
para detetar a causa do sopro, se os achados radiográficos não forem suficientes. Para cães de 
raça grande a ecocardiografia toma um papel mais ativo, visto que o sopro de RM é mais 
suscetível de se relacionar com outras causas como cardiomiopatia dilatada. Deve ainda ser 
efetuado em todos os pacientes, um diagnóstico complementar laboratorial com destaque para 
o microhematócrito, proteína total sérica, concentração de creatinina sérica, e urianálise. 
Devido ao prognóstico e terapia dos pacientes assintomáticos, com RM, poder diferir 
substancialmente, os pacientes deste estadio foram subcategorizados como descrito acima. Os 
pacientes em estadio B1 apresentam RM insignificante hemodinamicamente, observando-se 
tanto a radiografia, como a ecocardiografia normal ou com leve suspeita de aumento de AE, 
VE, ou ambos, mas com função sistólica do VE normal, VHS e resultados laboratoriais 
normais. Como recomendações do estadio B1 deve-se reavaliar o animal por radiografia e/ou 
ecocardiografia com Doppler a cada 12 meses, e em cães de raça grande, o intervalo de tempo 
deve ser menor. Não é recomendada terapia medicamentosa ou dietética.  
No estadio B2, os animais apresentam RM hemodinamicamente significativa, com 
remodelação cardíaca, definido pela radiografia e pela ecocardiografia com aumento do AE, 
do VE ou de ambos. Apresentam-se normalmente normotensos. Em relação à terapia 
sugerida, tanto a terapia medicamentosa como a dietética é bastante controversa. Ainda não há 
um consenso em relação à terapia medicamentosa com IECA pois a eficácia deste tratamento 
teve resultados mistos em animais no estadio B2. Em alguns estudos a sua eficácia foi muito 
pequena ou nula, relativamente ao atraso no aparecimento de insuficiência cardíaca 
congestiva. (Atkins et al., 2009; Kvart, et al., 2002). 
No caso da terapia medicamentosa com β-bloqueantes, a abordagem é idêntica à do 
IECA, sendo que já estão em curso ensaios para este fármaco. Alguns participantes deste 
estudo consideram o uso de medicação para pacientes do estadio B2 em circunstâncias 
especificas, como o pimobendan, digoxina, amlodipina, e espirolactona. De acordo com estes 
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resultados, são necessários mais estudos para a comprovação da eficácia e segurança destes 
fármacos. O tratamento dietético do estadio B2 foi recomendado pela maioria, sendo 
designados como leve restrição de sódio na dieta e de acordo com cada caso, uma dieta 
altamente palatável com uma quantidade adequada de proteínas e calorias para manter a 
condição corporal (CC) ideal.  
O diagnóstico recomendado para o estadio C é conseguido através de radiografia 
torácicas, ecocardiografia, e análises laboratoriais, visto os animais em causa serem na sua 
maioria geriátricos, sendo prudente completar com um hemograma completo, perfil 
bioquímico sérico e urianálise. A concentração de péptido natriurético (BNP), tornam-se cada 
vez mais útil para o diagnóstico da causa dos sintomas clínicos em cães com doença canina 
crónica valvular cardíaca (DCCVC), sendo encontradas altos níveis desta em casos de IC. A 
terapia do estadio C depende do estado do animal. Nos animais com IC aguda (Ca) e em fase 
de hospitalização, o tratamento passa por: Furosemida, Pimobendan, suplementação de 
Oxigénio, terapias mecânicas tais como paracentese abdominal ou toracocentese, sedação em 
casos de ansiedade associado com dispneia. Em casos de IC crónica (Cc) em animais tratados 
em casa o tratamento passa por: Furosemida, IECA, Pimobendan, β-Bloqueante, assim como 
controlar o peso corporal, o apetite, monitoramento da FC e respiratória. A terapia dietética 
recomendada para o estadio C, é a ingestão adequada de calorias para manter o peso corporal, 
assim como proteínas e evitar dietas de baixa proteína para o tratamento de doença renal 
crónica que normalmente está associada, restringir ao máximo a ingestão de sódio, monitorar 
e registar as concentrações séricas de potássio e fazer uma dieta adequada aos resultados. 
Recomenda-se ainda que o animal tenha livre acesso à água, assim que começar o processo de 
diurese. 
As recomendações de diagnostico do estadio D são as referidas no estadio C, 
adicionando em fase aguda (Da) e na ausência de insuficiência renal (IR), concentrações 
séricas de creatinina, deve ainda ser efetuado a remoção do fluido livre (toracocentese ou 
paracentese abdominal), para aliviar o desconforto respiratório, fazer suplementação de 
oxigénio como acima descrito, mas por vezes é necessário assistência mecânica ventilatória 
para dar mais conforto ao animal, assim como para dar tempo à medicação para ser eficaz e à 
dilatação do AE para se adaptar em casos agudos, ao novo volume de regurgitação mitral. 
Nesta fase aguda recomenda-se a utilização de hidralazina, amlodipina, vasodilatadores 
diretos, pimobendan, e IECA. É necessário ainda a monitorização da PA, pois como têm 
terapêutica vasodilatadora é necessário evitar uma prolongada hipotensão, assim como a 
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concentração sérica de creatinina deve ser efetuada a cada 24 - 72 horas antes e depois de se 
iniciarem estes fármacos. É recomendado realizar também um electrocardiograma. Para a 
terapêutica do estadio D em fases cronicas (Dc), a terapia recomendada é a furosemida, 
espirolactona, β-bloqueantes, já a hidroclorotiazida, o pimobendan, a digoxina, o sildenafil, os 
broncodilatadores e os antitússicos são por vezes utilizados embora ainda não haja um 
consenso em relação à sua utilidade. Para a terapia dietética é recomendado restringir ao 
máximo o consumo de sódio mas sem comprometer o apetite ou a função renal (Atkins 2012; 
Atkins et al., 2009). Embora o tratamento ideal dos indivíduos mais severamente afetados é 
provavelmente a reparação cirúrgica da válvula mitral, ou substituição da mesma, esta não é 
uma opção clínicamente disponível atualmente (Borgarelli & Haggstrom 2010). 
 
 
 
Figura 8 - Classificação de doença cardíaca segundo ACVIM (Adaptado de: Atkins, 2012). 
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Objetivos 
 
 O objetivo principal deste estudo foi proceder à comparação da medição da pressão 
arterial por dois métodos indiretos distintos (Oscilometria e Ecocardiografia), com o intuito de 
observar se apenas um dos métodos (Ecocardiografia) é suficiente para a avaliação da pressão 
arterial na prática clínica, em animais que apresentem DDCVM, com RM em estádio B1 
segundo ACVIM. Foram ainda estipulados 2 objetivos específicos como: 
 
 Caracterização das variáveis: sexo, idade, raça, peso, estado de fertilidade, condição 
corporal, frequência cardíaca, sintomatologia, sopro cardíaco, PASM e gradiente de 
pressão 
 
 Verificar a existência de relações estatisticamente significativas entre a medição da 
pressão arterial pelo método de oscilometria e a estimativa da pressão arterial através 
do estudo ecocardiográfico. 
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Materiais e Métodos 
 
Estrutura do Estudo 
Este estudo prospectivo, decorreu em regime de ambulatório, no período de 10 de 
Setembro a 31 de Dezembro de 2012. Todos os cães incluídos no estudo foram sujeitos a uma 
exame físico completo, com deteção de sopro cardíaco, um exame ecocardiográfico, com 
estimativa da medição do Gradiente de pressão do VE, assim como a medição da pressão 
arterial pelo método indireto de Oscilometria.   
 
Critérios de Inclusão 
Selecionou-se, em regime de clínica ambulatória principalmente na zona de Lisboa, 
23 canídeos com DDCVM, assintomáticos, de classificação B1 segundo ACVIM com 
regurgitação da mitral e sem aumento do átrio esquerdo, ou estenose aórtica.  
 
Critérios de exclusão 
Como critérios de exclusão do estudo consideraram-se todos os cães que 
apresentassem doenças concomitantes, assim como qualquer medicação atual ou anterior 
direcionada para a DDCVM. Foram excluídos ainda todos os cães que apresentaram aumento 
do diâmetro do AE, ou animais que apresentaram o rácio AE/AO superior a 1,5.  
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Ecocardiografia 
Para a realização deste estudo foi feita primeiramente uma pequena história pregressa 
de cada animal, para avaliar alguma sintomatologia clínica e descartar a utilização de 
fármacos. Sempre que possível foi efetuada uma avaliação de radiografias torácicas dos 
mesmos. 
Para o estudo ecocardiográfico foi utilizado um equipamento de ecocardiografia - 
LOGIQ e, General Electric Healthcare
®
, e foi realizado um exame sistemático e completo de 
cada animal, sempre efetuado pelo mesmo operador.  
A avaliação ecocardiográfica incluiu visualização transtorácica, das estruturas e 
função cardíaca em modo 2B, modo M e Doppler, com uma sonda de 5,0 - 7,5 MHz, sendo 
que nenhum animal foi contido quimicamente para este efeito.  
O exame ecocardiográfico iniciou-se com tricotomia bilateral na zona cardíaca, com 
posterior colocação de álcool sobre a cútis, e por fim de gel condutor. O animal foi 
posicionado primeiramente em decúbito lateral direito utilizando-se o modo 2B, numa janela 
paraesternal direita eixo longo (4 câmaras), para fazer uma primeira avaliação das dimensões 
do átrio e do ventrículo esquerdo. Neste modo foi também visualizado a função e anatomia da 
válvula mitral, servindo este de orientação, para o Doppler colorido, para a visualização do 
seu jato regurgitante. 
 Seguidamente obtiveram-se algumas medições em modo M através da vista de eixo 
curto paraesternal direito. Ainda na mesma vista e em modo 2B foi calculado o rácio AE/AO, 
com 3 medições consecutivas de acordo com a bibliografia, e posteriormente feita a média das 
mesmas (Rishniw & Erb, 2000). A RM foi também avaliada em vista apical esquerda (4 e 2 
câmaras) por Doppler de cor, sendo que o gradiente de pressão foi estimado nestas vistas 
através do Doppler contínuo (CW), onde foram determinadas 3 medições da velocidade do 
fluxo de acordo com a bibliografia de referência (Boon, 2011c).    
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Oscilometria 
Para a medição da pressão arterial sistólica por oscilometria foi feita primeiramente 
uma tricotomia na região onde se colocou o cuff de medição.  
Foi colocado o cuff de acordo com o tamanho da circunferência do membro de cada 
animal pois o mesmo deverá ter aproximadamente 40% da circunferência do referido local. A 
variação dos cuffs pode estar entre 2.0 - 5.5 cm de largura. O cuff foi colocado 
maioritariamente sobre a porção ventral da base da cauda (artéria coccígea), e nos casos onde 
não foi possível a sua colocação nesta região, foi colocado na região do antebraço sobre a 
artéria mediana (gráfico 5).  
Seguidamente procedeu-se à medição da pressão arterial em acordo com a 
bibliografia de referência (Erhardt, et al. 2003). A medição da pressão arterial foi efetuada 
com o aparelho petMap classic - Blood Pressure Measurement Device
®
, em simultâneo com a 
estimativa do gradiente de pressão, para que não houvesse nenhum fator externo a influenciar 
o estado de stress do animal. 
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Tratamento estatístico de dados 
A amostra foi tratada com recurso ao programa Statistic, ver.12,0
®
, e Microsoft 
Excel 2010. Para a caracterização de algumas variáveis tais como: idade, peso, frequência 
cardíaca, PASM, e gradiente de pressão, foi utilizado o programa Statistic, ver. 12,9
®
, onde 
foram calculados a média, valores máximos e mínimos do intervalo de confiança a 95%, a 
mediana,
 
e os valores máximos e mínimos registados na amostra para cada variável.  
Para comparar as pressões arteriais dos dois métodos (PASM e Gradiente de 
pressão), foi necessário calcular uma média das pressões arteriais sistólicas recolhidas. Foi 
ainda utilizado para as mesmas variáveis uma box-plot (caixa de bigodes), para a visualização 
das médias e seus extremos. 
Pelo método de oscilometria, foi calculada uma média dos 3 registos de pressões 
arteriais sistólicas.  
Pelo método de ecocardiografia foi calculada a velocidade média das 3 medições 
registadas sendo posteriormente calculado o gradiente de pressão através da equação de 
Bernoulli modificada. A este valor foi adicionado o valor da pressão do átrio esquerdo (10 
mmHg).  
O facto de acrescentar 10 mmHg à estimativa da pressão arterial pelo método 
ecocardiográfico ainda é um pouco controverso uma vez que, segundo Boon (2011d), pode 
assumir-se a pressão arterial do átrio esquerdo como zero, sendo que a pressão arterial 
esquerda e sistémica estimada seria de “pelo menos” o valor do gradiente de pressão.  
Desta forma, foi igualmente calculado o gradiente de pressão pelo método 
ecocardiográfico mas sem acrescentar as pressões do AE (10mmHg).  
Para efeitos de avaliação das diferenças entre as médias da amostra, foi realizado um 
teste-t onde se comparou as variáveis PASM e gradiente de pressão alterado, como amostras 
independentes. 
Para a avaliação da correlação entre as duas variáveis (PASM e Gradiente de Pressão 
alterado), recorreu-se à utilização do coeficiente de Pearson, de modo a prever o 
comportamento das mesmas. 
O gráfico de precisão de Bland-Altman, foi utilizado para avaliação da variação do 
valor estimado pelo método de PASM e Gradiente de pressão alterado, evidenciando o 
extremo dos valores obtidos em relação a cada variável e à sua média. 
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Resultados 
Caracterização geral da amostra 
Foram selecionados 23 canídeos, 69,6% sem raça determinada (n=16) e 30,4% raça 
pura (n=7), (Gráfico 1). Esta amostra apresenta 43,5% de canídeos do sexo masculino (n=10) 
e 56,5 do sexo feminino (n=13), (Gráfico 2). Quanto ao estado fértil verificou-se que a 
maioria era inteiro, com cerca de 61% de machos e fêmeas inteiras (n=14), e 39% canídeos 
castrados (n=9). Em relação à condição corporal (de 1 a 5), verificou-se que 78,3% dos 
indivíduos apresentava escala 3 (n=18), 17,4% escala 4 (n=4) e apenas um indivíduo com 
escala 2. Todos os canídeos amostrados apresentavam sopro cardíaco, classificado à 
auscultação, com cerca de 43,5% grau 2 (n=10), 39,1% grau 3 (n=9) e 17,4% de grau 1 (n=4) 
(Gráfico 3). 
A amostra em estudo com um Intervalo de Confiança (IC) de 95% apresenta uma 
média de 12,45 anos [11,14-13,76] com valor mínimo de quatro anos e máximo de 19, 
(Gráfico 4). Em relação ao peso corporal a amostra apresenta uma média de 13,78 Kg [9,96-
17,61], com o peso mínimo de 4,0 Kg e máximo de 31,8 Kg. Na frequência cardíaca a 
amostra apresenta uma média de 124 b.p.m. [115-134], sendo o valor máximo de 170 b.p.m. e 
o mínimo de 90 b.p.m..  
Em relação à medição das pressões arteriais sistólicas, através do método indireto de 
Oscilometria a amostra apresenta uma média de pressão arterial sistólica média (PASM) de 
163,18 mmHg [152,74-173,63], sendo o valor mínimo de 108,33 mmHg e máximo de 210 
mmHg. Para a determinação da pressão arterial sistólica através do método indireto de 
Doppler por ecocardiografia (através do Gradiente de Pressão) verificou-se com a adição de 
10 mmHg, uma média de 145 mmHg [134,93-155,12], apresentando um valor mínimo de 
111,74 mmHg e um máximo de 190,81 mmHg. 
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Gráfico 1 – Caracterização das raças 
 
 
Gráfico 2 – Cracterização do sexo na amostra 
 
 
Gráfico 3 – Caracterização do sopro na amostra 
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Histogram of Idade
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Gráfico 4 – Caracterização da idade dos animais da amostra 
 
 
 
Gráfico 5 – Local da colheita da amostra 
                            
Tabela de caracterização das variáveis  
 
Variáveis Média Confiança 
-95,000% 
Confiança  
95,000% 
Mediana Mínimo Máximo 
PASM 163,1884 152,7444 173,6324 156,6667 108,3333 210,0000 
Grad. Pressão Alterado 145,0263 134,9319 155,1207 139,5044 111,7408 190,8128 
Peso (Kg) 13,7870 9,9615 17,6124 11,0000 4,0000 31,8000 
Idade 12,4565 11,1447 13,7683 12,0000 4,0000 19,0000 
Freq. Cardíaca 124,3478 114,7157 133,9800 120,0000 90,0000 170,0000 
Tabela 3 – Estatística descritiva das variáveis em estudo 
Arteria 
Coccígea  
87% 
Arteria 
Mediana 
13% 
Local Colheita 
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Assumimos a Normalidade da distribuição, e aplicou-se o teste t-student para testar a 
igualdade das médias para verificar a hipótese se as duas metodologias utilizadas seriam 
similares. 
 
Test-t para variáveis independentes 
 
Com adição de 10 mmHg: 
Variáveis Média 
Grupo 1 
Média 
Grupo 2 
Valor-t p Nº amostra 
Grupo 1 
Nº amostra 
Grupo 2 
p 
Variâncias 
PASM vs. Grad pressão Alterado 163,1884 145,0263 2,593184 0,012863 23 23 0,874534 
Tabela 4 – Teste t-studente da PASM e do Gradiente de pressão com a adição de 10 mmHg 
 
Considerando um IC de 95% com um alfa= 5%, observa-se que o p-value é inferior ao alfa, o 
que demonstra as médias entre os dois métodos são estatisticamente diferentes.  
 
Considerando a pressão intra-atrial do átrio esquerdo como “zero” obteve-se o seguinte 
resultado:  
 
Sem adição de 10 mmHg: 
Variáveis  Média 
Grupo 1 
Média 
Grupo 2 
Valor-t p Nº amostra 
Grupo 1 
Nº amostra 
Grupo 2 
p 
Variâncias 
PASM vs. Grad. Pressão 163,1884 135,0263 4,020983 0,000224 23 23 0,874534 
Tabela 5 – Teste t-student da PASM e do Gradiente de pressão sem os 10 mmHg. 
 
Considerando um IC 95% com um alfa= 5%, observa-se que o p-value é ainda mais distante 
do que adicionando os 10mmHg, o que demonstra que a diferença entre dispositivos é ainda 
maior. 
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Comparação das médias das pressões  
 
 
Gráfico 6 – representativo da comparação das pressões arteriais nos dois métodos. Indica que existe uma diferença 
significativa entre os dois métodos, pois para os mesmos animais a percentagem de animais com hipertensão e normotensão 
varia bastante. Sendo que pelo método de ecocardiografia obtiveram-se 61% de animais normotensos e 39% de animais 
hipertensos, enquanto pelo método de oscilometria (petMap®), obtiveram-se 22% de animais normotensos e 78% de animais 
hipertensos. 
 
Correlação de Pearson 
 
 
Gráfico 7- Correlação de Pearson entre a PASM e o Gradiente de pressão 
 
61% 
39% 
22% 
78% 
0%
10%
20%
30%
40%
50%
60%
70%
80%
90%
Normal Hipertensão
GPAlt classe PASM classe
0
50
100
150
200
250
0 50 100 150 200 250
P
A
SM
   
   
 
 
Grad. Pressão Alterado 
Correlação 
81 
 
No Gráfico 7, a correlação de Pearson entre a PAS média obtida pelo petMap® e o Gradiente 
de Pressão obtido por ecocardiografia na amostra, apontou uma correlação significativa de 
0,76 entre os métodos, ou seja, existe uma correlação forte entre os dois métodos. 
(Coeficiente de Correlação: 0,758369806)  
 
Gráfico de Bland-Altman 
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Gráfico 8 – Gráfico de Bland-Altman relativo ao extremo dos valores obtidos, entre os dois métodos, com a média destes 
(linha) 
Caixa de Bigodes (PASM e Gradiente de pressão) 
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Gráfico 9 – Visualização das médias de cada método assim como os seus extremos 
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Discussão 
A DDCVM apresenta-se clinicamente assintomática durante um longo período de 
tempo. O alargamento do átrio esquerdo, e em particular uma alteração no tamanho do átrio 
esquerdo, parece ser o indicador mais confiável de progressão em alguns estudos (Borgarelli 
& Haggstrom 2010). Segundo com o Consensus da ACVIM de 2009, o estadio B1 refere-se a 
pacientes assintomáticos que não têm nenhuma evidência radiográfica ou ecocardiográfica de 
remodelação cardíaca em resposta a DDCVM, e que nunca desenvolveram sinais clínicos 
causados por insuficiência cardíaca (Atkins, et al. 2009). Nestes animais é muito importante 
fazer um estudo ecocardiográfico a cada 12 meses para avaliar a progressão da doença uma 
vez que estes animais ainda não estão medicados e a progressão da doença é inevitável. 
Em paralelo a medição da pressão arterial, em animais com RM é um indicador 
bastante razoável para acompanhar a avaliação do AE a fim de observar se há uma progressão 
da doença caminhando para a insuficiência cardíaca. Como estes parâmetros apenas foram 
avaliados num único estudo em medicina veterinária, eles apenas podem ser comparados com 
os dados anteriores desse estudo. Com a adição de 10mmHg ao gradiente de pressão quando 
comparados através do teste t de Student, a um IC de 95% obteve-se diferença significativa 
entre os métodos para obtenção da pressão arterial sistólica média, no qual o valor aferido 
pelo petMap® é sobrestimado aproximadamente em 18,16 mmHg em relação à 
ecocardiografia.  
Estes resultados não seriam esperados com base na teoria de Bernoulli modificada, 
baseado no facto de que com esta teoria os valores do gradiente de pressão obtidos através do 
estudo ecocardiográfico, em animais sem alterações de remodelação cardíaca ou estenose 
aórtica, deveriam ser idênticos à medição da pressão arterial por qualquer outro método. 
 Existe porém uma correlação significativa, entre os dois métodos que favorece um 
resultado positivo entre a relação da estimação da pressão arterial sistólica média do 
ventrículo esquerdo e a medição da pressão arterial sistólica média através do método 
oscilométrico, ou seja, o comportamento de ambos os métodos é muito semelhante entre eles, 
dentro deste grupo de animais, como se constatou através da correlação de Pearson. 
No entanto esta correlação não fornece informações quanto à precisão de um método 
em relação ao outro. Esta precisão é conseguida através do teste t-student, que mostrou haver 
uma diferença significativa em relação à medição da pressão arterial entre os dois métodos 
com um IC de 95%, tanto quando se adicionou os 10 mmHg ao gradiente de pressão como 
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quando não se acrescentou, sendo que sem esta adição, os resultados mostraram uma 
diferença mais significativa entre os dois métodos, apresentando um p-value de 0,000224, em 
comparação com o p-value de 0,012863, com a adição de 10mmHg. Estes resultados apontam 
para uma diferença mais significativa entre os dois métodos de medição da pressão arterial 
quando não são adicionados os 10mmHg ao valor do gradiente de pressão. 
Esta diferença significativa entre os métodos (com ou sem a adição de 10mmHg), 
veio constatar, o que alguns autores já tinham observado (Tou, et al., 2006), visto que esse 
estudo concluiu que havia uma correlação positiva entre dispositivos (Doppler e estimativa do 
Gradiente de Pressão por ecocardiografia ecógrafo), mas que o método de estimativa da 
pressão arterial sistólica através do gradiente de pressão por si só não é suficiente para esta 
avaliação (Tou, et al., 2006). O mesmo constata-se neste estudo em que a medição da pressão 
arterial através do método de oscilometria é significativamente diferente do método de 
estimação da pressão arterial sistólica através do gradiente de pressão estimado pela 
ecocardiografia. Através do gráfico da precisão de Bland-Altman (Gráfico 8) pode observar-
se que a pressão arterial estimada pela ecocardiografia em comparação com o método 
oscilométrico tem uma variação de -21,09 mmHg e + 44,71 mmHg. Esta variação do valor 
estimado, pode atingir um intervalo máximo de 65,8 mmHg, considerado bastante elevado 
para podermos afirmar que não há diferença entre a utilização de um ou outro método para a 
aferição da pressão arterial neste grupo de animais.  
Para reforçar esta comparação entre os valores médios dos dois dispositivos foi 
elaborado um gráfico (Gráfico 6) das médias das pressões sanguíneas entre cada dispositivo, 
de acordo com os valores estipulados como hipertensão, hipotensão e normotensão. Estes 
valores do gradiente de pressão foram efetuados com a adição de 10 mmHg. O resultado 
revelou que existe efetivamente uma diferença significativa na utilização de um ou outro 
dispositivo sendo que para os mesmos animais a percentagem de animais com hipertensão e 
normotensão varia bastante consoante o dispositivo. Sendo que pelo método de 
ecocardiografia obtiveram-se 61% de animais normotensos e 39% de animais hipertensos, 
enquanto pelo método de oscilometria (petMap®), obtiveram-se 22% de animais normotensos 
e 78% de animais hipertensos, o que revela uma grande diferença de valores para os mesmos 
animais entre dispositivos.  
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Limites do estudo 
Provavelmente o maior limitante do presente estudo reside no facto de não termos 
um método directo “gold-standart” para fazer a comparação das medições da pressão arterial 
com cada método. O facto do método oscilométrico não ser um método padrão para a 
obtenção de resultados fiáveis da medição da pressão arterial, assim como o método de 
estimativa pela ecocardiografia, podemos ter duvidas quanto á fiabilidade de resultados dos 
dois métodos. Outra limitação bastante importante é a amostra ser bastante reduzida.  
Apesar dos animais selecionados apresentarem um tamanho de átrio esquerdo normal 
assim como a sua relação AE/AO, e terem apenas uma ligeira regurgitação, é possível que a 
pressão do átrio esquerdo assumida como 10 mmHg seja incorreta para alguns animais. Além 
disso e apesar da tentativa de alinhar o cursor o mais paralelo possível ao jato e da correção 
automática do equipamento, é possível que a velocidade de RM seja errónea em alguns casos. 
Refira-se ainda como outra limitação importante da utilização do método de ecocardiografia 
para a estimação da pressão arterial sistólica, o facto de apenas poder ser usado num grupo 
restrito de animais B1, sendo que em todos os animais das classes B2, C, e D, não podem ser 
incluídos. 
 Apesar de terem sido retidas histórias clínicas dos animais assim como observação 
de outros exames, quando existentes, não pode haver despiste de doenças concomitantes que 
podem elevar ou diminuir a pressão arterial, por falta de verba económica. Como limite temos 
ainda o facto de não terem sido efetuadas as medições do VHS, devido à falta de acesso, ou 
inexistência das radiografias. Embora alguns autores (Erhardt, et. Al., 2003), referenciem a 
artéria braquial ou a radial para uma óptima medição da pressão arterial pelo método de 
oscilometria, outros (Brown et al., 2007) referem que é indiferente fazer a medição da pressão 
no membro anterior ou na cauda, sendo que o importante é fazer as próximas medições no 
mesmo sítio para poder fazer a comparação.  
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Conclusões finais 
 
Neste estudo pretendeu-se comparar a medição da pressão arterial por dois métodos 
indiretos diferentes (Oscilometria e Ecocardiografia) em cães com DDCVM de classificação 
B1 segundo ACVIM, sendo que a monitorização da pressão arterial é bastante importante 
para avaliar a progressão da doença assim como outros achados ecocardiográficos. Concluiu-
se contudo que a utilização dos dois métodos não é semelhante, sendo que os resultados 
apontam para diferenças significativas entre estes. 
No entanto, torna-se igualmente importante, em fase de conclusão, referir que seria 
necessário presidir ao presente estudo, uma determinação simultânea dos valores de pressão 
arterial, através do método de referência, como foi citado durante a dissertação, e evidenciado 
como pressão arterial invasiva. Desta forma seria possível ainda no âmbito do 
desenvolvimento da hipótese postulada, concluir qual dos métodos indiretos se aproximaria 
mais do método de referência (Gold-standard), e assim determinar a opção por um dos 
mesmos. 
Apesar da imprecisão entre os dois métodos avaliados neste estudo, a avaliação da 
pressão arterial sistólica estimada por ecocardiografia pode ser de grande importância para a 
suspeita clínica de hipertensão arterial sistémica, e auxiliar na identificação subclínica de 
hipertensão arterial em pacientes assintomáticos com regurgitação mitral, assim como 
juntamente com outros parâmetros, ajuda a prever a evolução da doença.  
Os resultados deste estudo sugerem a necessidade clínica da medição da pressão 
arterial pelos métodos indiretos, que provavelmente são a maneira mais fácil e económica de 
identificar alterações na pressão arterial em cães, mas também a necessidade de reavaliar 
periodicamente a progressão da DDCVM, com o exame ecocardiográfico, sendo este 
fundamental na deteção precoce de modificações do AE assim como outros parâmetros que 
nos evidenciam alterações da pressão arterial. 
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Anexos 
Anexo I- Controlo Autónomo do Sistema Vascular 
 Tipo de 
recetor 
Localização Activador Efeitos Função 
 
 
 
Alfa adrenérgicos 
 
 
 
α1 e α2 
 
Arteríolas 
(todos os 
órgãos) 
 
Norepinefrina dos 
nervos 
simpáticos; 
norepinefrina e 
epinefrina 
circulante 
 
 
 
Vasoconstrição 
Declínio do 
fluxo 
sanguíneo aos 
órgãos; grande 
efeito no 
aumento da 
RPT 
 
Veias (órgãos 
abdominais) 
Deslocação de 
sangue venoso 
para o coração 
(aumento da 
pré-carga) 
 
 
Beta adrenergicos  
 
 
 
β1 
 
 
Células 
musculares 
cardíacas 
Norepinefrina dos 
nervos 
simpáticos; 
norepinefrina e 
epinefrina 
circulante 
Aumenta a frequência 
da transmissão dos 
impulsos pelo nodulo 
sinusal; aumenta a 
velocidade de 
condução; encurta o 
período refractário; e 
aumenta a força de 
contracção 
 
 
Aumenta a FC, 
o volume 
sistólico (pós-
carga) e o gasto 
energético 
cardíaco 
 
β2 
Artériolas 
coronárias e 
do músculo 
esquelético 
Epinefrina e 
norepinefrina 
circulante 
 
Vasodilatação 
Aumenta a 
irrigação 
coronária e do 
musculo 
esquelético 
II 
 
 
Tabela 7 – Recetores envolvidos no controlo autónomo do sistema vascular. Adaptado de 
(Stephenson, R. B. 2009b). 
     
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Colinérgicos 
Muscarínicos 
 
 
 
 
 
 
 
M2 
Todas as 
células 
cardiacas 
 
 
Acetilcolina 
libertada pelos 
neurónios 
parassimpaticos 
Diminui a frequência da 
transmissão dos 
impulsos pelo nodulo 
sinusal; diminui a 
velocidade de 
condução; aumentao 
período refractário; e 
diminui a força de 
contracção 
Diminui a FC e 
o gasto 
energetico 
Terminações 
nervosas 
simpáticas nas 
células 
musculares 
ventriculares 
Inibição da libertação 
de norepinefrina pelos 
neurónios simpaticos 
Diminui os 
efeitos 
simpáticos nas 
células 
musculares 
ventriculares 
 
 
 
 
M3 
Arteríolas 
coranarias 
 
Acetilcolina 
libertada pelos 
neuronios 
parassimpaticas 
 
 
 
 
Vasodilatação (via 
oxido nítrico) 
Aumenta a 
irrigação 
coronária  
Arteríolas 
genitais 
Produz 
dilatação e 
erecção 
Arteríolas do 
musculo 
esqueletico 
Aumenta a 
irrigação 
muscular 
Arteríolas da 
maioria dos 
orgãos 
Activador 
desconhecido 
Função 
desconhecida 
III 
 
 
 
Anexo II- Classificação Funcional de Insuficiência Cardíaca Segundo a NYHA  
 
I (Ligeira) 
Presença de doença cardíaca mas sem sinais de 
insuficiência cardíaca ou intolerância ao 
exercício; cardiomegália mínima ou ausente 
II (Ligeira) Sinais de doença cardíaca com intolerância ao 
exercício; cardiomegália evidente à radiografia 
 
III (Moderada) 
 
Sinais de insuficiência cardíaca durante a 
actividade física normal ou durante a noite (p. ex. 
tosse, ortopneia); sinais radiográficos de 
cardiomegália significativa e edema pulmonar ou 
efusão pleural/abdominal 
 
IV (Severo) 
Insuficiência cardíaca grave com sinais clínicos 
em repouso ou após actividade mínima; sinais 
radiográficos marcados de ICC e cardiomegália 
 
Tabela 8- Classificação da gravidade de insuficiência cardíaca segundo os critérios da New York 
Heart Association. (Adaptado de Ware, W. A. 2009c; Cobb, 1998). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
IV 
 
 
 
 
Anexo III- Classificação Funcional de Insuficiência Cardíaca de Acordo com o ISACHC (1995) 
Classes  Subclasses 
 
I Doente assintomático 
IA - Sinais de doença cardíaca, sem 
cardiomegália 
IB - Sinais de doença cardíaca com resposta 
compensatória (cardiomegália) 
 
II Insuficiência cardíaca ligeira a moderada 
Sinais clínicos de insuficiência cardíaca evidentes 
em repouso ou com exercício ligeiro; Impacto 
adverso na qualidade de vida 
 
III Insuficiência cardíaca avançada com sinais 
clínicos óbvios de ICC. 
IIIA – O tratamento pode ser feito em casa 
IIIB - Hospitalização recomendada (choque 
cardiogénico, edema pulmonar grave, efusão 
pleural grave, ascite refractária) 
Tabela 9- Classificação da gravidade de insuficiência cardíaca segundo os critérios do International  
Small Animal Cardiac Health Council (Adaptado de Ware, 2009c).  
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Anexo IV- Predisposição Racial para DDCV 
Raça ≥ 3 casos Número  Odds Racio IC 95% P 
Cavalier King 
Charles spaniel   
4 20.1 5.5-67 .0001 
Chihuahua   6 5.5 2.1-13.3 .001 
Schnauzer 
Miniatura  
7 4.4 1.13-10.1  .002 
Maltese   3 4.2 1.4-14.1  .041 
Pekines    3 4.1 1.4-13.8  .043 
Caniche toy 5 3.1   l.l-8.I .028 
Shihtzu 5 3.0   1.1-7.13  .031 
Caniche Miniatura  8 2.13 1.2-6.0  .012 
Yorkshire terrier   5 2.6 0.9-6.8  .051 
Lhasa apso   4 2.4 0.7-6.13  ns 
Cocker spaniel   7 2.0 0.9-4.6  ns 
Raças mistas 36 1.2 0.13-1.7  ns 
Doberman pinscher   3 0.13 0.3-2.6  ns 
 
Tabela10- Predisposição racial para DDCV. (Adaptado de Buchanan, 1999). 
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Anexo V- Comparação dos sinais clínicos, electrocardiográficos e ecocardiográficos 
apresentados em cães de grande porte e em cães com peso corporal inferior a 15 Kg 
 
  
CÃES PASTOR ALEMÃO 
(n = 58) 
 
CÃES <15 Kg 
(n = 49) 
Presença de sopro cardíaco   
 
83 % 98 % * 
Intensidade do sopro cardíaco 
Grau 1-2/6 
Grau 3-4/6 
Grau 4-6/6 
 
Menor 
26 % 
55 % 
2 % 
Maior 
25 % NS 
53 % NS 
20 % * 
Presença fibrilhação atrial   
 
31% 4 % ** 
Presença de PVM 
Isolado 
Associado a espessamento da mitral 
 
26% 
10 % 
16 % 
 
100 % 
2 % NS 
98 % *** 
 
Presença RM   
 
90 % 98 % NS 
Contractibilidade VE  
 
Menor  Maior *** 
Presença hipertensão pulmonar  
 
36 %  25 % NS 
Severidade hipertensão pulmonar  
 
semelhante NS 
Sinais clínicos  
 
semelhante NS 
Ascite 
 
7 % 
 
8 % NS 
 
Dispneia 12 % 
 
14 % NS 
 
Legenda – Os asteriscos indicam diferenças estatisticamente significativas encontradas para os 
parâmetros sinalizados: * p< 0,01; ** p< 0,001; *** p< 0,0001;  
NS – não significativo.  
Tabela 11- Comparação dos sinais clínicos, electrocardiográficos e ecocardiográficos apresentados 
pelos cães Pastor Alemão e cães com peso corporal inferior a 15 Kg 
 (Adaptado de Borgarelli et al., 2004). 
